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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Данная работа посвящена одному из основных во¬ 
просов биологии и медицины — изучению закономерно¬ 
стей развития приспособительных, компенсаторных и 
репаративных процессов в организме в ответ на изме¬ 
няющиеся условия внешней среды. 

Приоритет в изучении проблемы адаптации и ком¬ 
пенсации нарушенных функций принадлежит советским 
ученым. Исследованиями И. П. Павлова, П. К. Анохи¬ 
на, Э. А. Асратяна, И. В. Давыдовского, А. И. Струко¬ 
ва и других было установлено, что в компенсации 
нарушенных функций отдельных органов принимают уча¬ 
стие многие функциональные системы целостного орга¬ 
низма при непосредственном участии нервной и эндо¬ 
кринной систем. Вместе е тем морфологические аспек¬ 
ты этих процессов еще недостаточно изучены. 

В проблемной биофизической лаборатории кафедры 
гистологии и ЦНПЛ Ташкентского ордена Трудового 
Красного Знамени медицинского института на протя¬ 
жении многих лет разрабатываются вопросы по изуче¬ 
нию механизмов развития морфологических основ ком¬ 
пенсаторных приспособлений при различного рода экс¬ 
периментальных воздействиях в ряде систем организма 
(дыхательной, сердечно-сосудистой, эндокринной, моче¬ 
выделительной, кроветворной). При этом одним из ос¬ 
новных разделов этой проблемы является изучение за¬ 
кономерностей возмещения утраченных или нарушен¬ 
ных функций, в частности механизмов компенсации 
функции пищеварительной системы после резекции 
части ее. 

В предлагаемой читателям монографии обобщены 
результаты коллективных исследований, проведенных в 
указанных лабораториях за последние годы. Данная 
работа является логическим продолжением комплекс¬ 
ных исследований нашего коллектива, обобщенных ра¬ 
нее в монографиях «Актуальные проблемы приспособи- 
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тельных процессов», «Компенсаторно-приспособительные 
процессы в кишечнике», «Приспособительная реакция 
слизистой желудка на резекцию тонкой кишки», «Цито- 
функциональные особенности почки», «Структурные ос¬ 
новы компенсаторно-приспособительных процессов». По¬ 
священа она выяснению характера реактивных измене¬ 
ний слизистой фундальной части желудка после резек¬ 
ции проксимальной части тонкой кишки, субтотальной 
резекции желудка по методу Бильрот-І и Бильрот-Н, а 
также изучению репаративной регенерации и вопросам 
трансформации желудочного и кишечного эпителия в 
клинике и эксперименте. 

Желудок, заключая в себе систему желез различно¬ 
го функционального и морфологического значения, яв¬ 
ляется важным интерорецептивным органом, что обу¬ 
словливает его особое место в системе органов пище¬ 
варения. Характеризуется он интенсивным клеточным 
обновлением и наиболее подвержен различного рода 
патологическим воздействиям (Ю. М. Лазовский, 1948; 
В. П. Михайлов, 1959; Д. С. Саркисов, 1970; С. И. Щел¬ 
кунов, 1971; В. А. Самсонов, 1974). 

В связи е этим углубленное изучение ряда вопросов, 
связанных с характером реактивных изменений, причин 
перестройки клеток железистого эпителия, определение 
роли самого желудка в компенсаторных приспособле¬ 
ниях, развивающихся при различных оперативных вме¬ 
шательствах (как непосредственно на желудке, так и 
при полной сохранности органа), имеет большое значе¬ 
ние в клинической медицине. 

Применение современных методов исследования 
(электронная микроскопия, цитофотометрия, морфомет¬ 
рия, авторадиография, гистохимия и гистоэнзимологня) 
позволило авторам выявить определенные закономерно¬ 
сти в развитии компенсаторно-приспособительных и ре¬ 
паративных процессов целостной системы при частич¬ 
ном удалении одного из ее органов. 

Проведенные исследования наглядно показывают, 
что после субтотальной резекции желудка и трансплан¬ 
тации тощей кишки в желудок перестройку специали¬ 
зированных главных клеток на ранних стадиях процес¬ 
са репаративной регенерации можно рассматривать как 
пластическое состояние, или «дедифференцировку». 

Наличие же неполностью дифференцированных кле¬ 
ток в составе фундальных желез при длительном пато¬ 
логическом воздействии, согласно данным Д. С. Сарки- 
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сова (1972), следует расценивать как результат неза¬ 
вершенной дифференцировки. 

Авторы убедительно показали, что если после резек¬ 
ции тонкой кишки в слизистой желудка обнаруживают¬ 
ся явления, свидетельствующие о развитии компенса¬ 
торных процессов, то после субтотальной резекции же¬ 
лудка выявленные изменения можно трактовать лишь 
как приспособительные. 

В работе наглядно показано, что выраженные сдви¬ 
ги количественных и цитохимических показателей сли¬ 
зистой оболочки дна желудка компенсаторного характе¬ 
ра на протяжении длительного срока после удаления 
части тонкой кишки и субтотальной резекции желудка 
оказались недостаточными для обеспечения полноцен¬ 
ного желудочного пищеварения. При этом более глубо¬ 
кие структурные нарушения фундальных желез в отда¬ 
ленные сроки после субтотальной резекции желудка по 
Бильрот-ІІ в модификации Гофмейстера—Финстерера и 
менее тяжелые после операции, произведенной по Биль¬ 
рот-1, призывают хирургов к изысканию новых спосо¬ 
бов операций, связанных с сохранением дуоденального 
пассажа. 

Изучение процесса приживления тощей кишки в 
фундальную часть желудка и длительное наблюдение 
за структурой кишечного трансплантата указывают на 
возможность осуществления такого рода операций в 
клинике. 

Работа выполнена на высоком научном и техниче¬ 
ском уровне, богато иллюстрирована микрофотография¬ 
ми, электроннограммами, гистограммами. Глубокий ана¬ 
лиз большого числа источников литературы придает 
монографии характер обзора. 

Монография, несомненно, будет способствовать про¬ 
грессу наших знаний в области теоретической гастро¬ 
энтерологии, а также уяснению структурных основ ре¬ 
паративной регенерации компенсаторных приспособле¬ 
ний слизистой оболочки желудка при различного рода 
оперативных вмешательствах и поможет дальнейшему 
углублению исследований в этом направлении. 


Профессор К. А. ЗУФАРОВ 



ВВЕДЕНИЕ 


Многочисленными работами советских и зарубеж¬ 
ных исследователей показано, что, несмотря на слож¬ 
ность структуры, разнообразие функций, высокую сте¬ 
пень развития, желудочные железы обладают чрезвы¬ 
чайно развитой способностью к регенерации и характе¬ 
ризуются интенсивным клеточным обновлением не толь¬ 
ко в нормальных, но и в патологических условиях 
(ІО. М. Лазовский, 1948; Л. А. Шарай, 1968; К. А. Зу¬ 
фаров и Э. М. Байбекова, 1969; С. II. Щелкунов, 1971; 
Т. Б. Тимашкевнч, 1978). Поэтому выяснение вопросов, 
связанных с характером реактивных изменений, причин 
перестройки клеток железистого аппарата, определение 
роли самого желудка в компенсаторных приспособле¬ 
ниях, развивающихся три различного рода оператив¬ 
ных вмешательствах, как непосредственно на желудке, 
так и при полной его сохранности, несомненно, имеет 
большое значение в клинической медицине. 

Изучая динамику репаративных и компенсаторно¬ 
приспособительных изменений в слизистой желудка при 
различного рода воздействиях, В. П. Михайлов (1960), 
Н. А. Нилова (1967), Д. С. Саркисов (1970), С. И. Щел¬ 
кунов (1971), Б. Г. Лисочкин (1971), В. А. Самсонов 
(1974) и другие отмечают разнообразные отклонения 
от нормального хода восстановления слизистой, приво¬ 
дящие в итоге к пилоризации, энтеролизации фундаль- 
ных желез, атрофии слизистой, полипозам и другим 
дисрегенераторным изменениям, и весьма убедительно 
объясняют причину неполноценной или искаженной ре¬ 
генерации слизистой желудка. 

По данным Ю. М. Лазовского (1948), Н. М. Жуко¬ 
вой (1956), Л. А. Шарай (1968), К- А. Зуфарова, 
Э. М. Байбековой (1969), Л. И. Аруина (1970), 
С. И. Щелкунова (1971), Т. Б. Тимашкевич (1973, 1978) 
и других, процесс регенерации слизистой желудка про¬ 
ходит через фазу размножения индифферентных кле- 
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ток и фазу дальнейшей их дифференцировки. Благода¬ 
ря строгой корреляции этих фаз в железе поддерживает¬ 
ся определенное соотношение клеток. 

Любой .репаративный процесс, протекающий при на¬ 
рушенной координации между этими основными фаза¬ 
ми, приводит к изменению структуры слизистой. Так, 
Ю. М. Лазовский (1948) обращает внимание на то об¬ 
стоятельство, что при быстром формировании железис¬ 
тых элементов из индифферентного эпителия фундаль- 
ных желез функциональная дифференцировка их не 
успевает завершиться, то есть наступает нарушение ко¬ 
ординации между размножением и дифференцировкой, 
в результате чего появляются атипичные железы, напо¬ 
минающие по своей структуре пилорические. 

Для решения ряда спорных -вопросов (пилоризация, 
энтеролизация и развитие атрофии слизистой желудка), 
выяснения причины незавершенной дифференцировки и 
дедифференцировки, выявления источников возникнове¬ 
ния обкладочных клеток и способности к их ослизнению 
и других целесообразно наряду с острым воздействием 
провести изучение слизистой желудка при длительно 
протекающих патологических процессах. 

Из данных литературы следует, что появление в со¬ 
ставе фундальных желез желудка как в условиях ост¬ 
рого, так и хронического патологического состояния 
менее дифференцированных клеток обусловлено различ¬ 
ными причинами, а поэтому факт ослизнения клеток 
фундальных желез при различного рода воздействиях 
(остром и хроническом) в каждом конкретном случае 
должен называться по-разному. 

Однако, несмотря на существование обоснованных 
положений Д. С. Саркисова (1970), Л. И. Аруина 
(1970), Л. Д. Лиознера (1973) об отсутствии в ряде 
случаев дедифференцировки и наличии лишь незавер¬ 
шенной дифференцировки железистых клеток желудка 
(цри атрофических гастритах и длительно протекаю¬ 
щих патологических процессах слизистой желудка), 
ряд авторов продолжают до сих пор во всех случаях 
перестройки фундальных желез по более примитивному 
типу (упрощение структуры главных и обкладочных 
клеток) необоснованно пользоваться термином дедиф- 
ференцировна. 

Исходя из результатов исследований сотрудников 
нашей лаборатории, показавших, что помимо наруше¬ 
ния структуры печени, поджелудочной железы ■ после 
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резекции желудка и части тонкой кишки нарушается 
кроветворение, а также всасывание основных гемопо¬ 
этических факторов (железо, витамин В і2 , эритропо¬ 
этин), мы вправе ожидать, что само по себе оператив¬ 
ное вмешательство — ваготомия, а тем более удаление 
таких важных участков пищеварительного звена, как 
пилорический отдел желудка и проксимальная часть 
тонкой кишки, несомненно, приведет к ряду серьезных 
изменений не только в кишечнике и пищеварительных 
железах, но и в слизистой желудка. 

Ввиду того, что исследований, посвященных сравни¬ 
тельной оценке функционального состояния слизистой 
желудка при различных видах резекции желудка (Биль- 
рот-І и Бильрот-П) и тонкой кишки, крайне мало, а 
имеющиеся в этом плане работы чаще носят физиоло¬ 
гический характер или проведены на недостаточно вы¬ 
соком морфологическом уровне, некоторые вопросы, 
связанные с состоянием желудка при указанных опера¬ 
циях, остаются во многом неясными и противоречивы¬ 
ми. Так, нет единого мнения о том, является ли пред¬ 
шествующее операции заболевание (в частности, язвен¬ 
ная болезнь) более тяжелой, чем последствие операции 
резекции желудка. 

До сих пор не разрешен вопрос, что больше влияет 
на течение послеоперационного периода: состояние сли¬ 
зистой желудка до операции (фон, на котором произ¬ 
ведено оперативное вмешательство) или метод резек¬ 
ции желудка и кишки. 

Недостаточно системных исследований тяжести раз¬ 
вития -изменений в слизистой культи резецированного 
желудка в зависимости от времени, прошедшего после 
операции, с использованием количественных методов 
исследования, а также четкого представления о сущно¬ 
сти гастрита -культи и динамики перехода одних форм 
гастрита в другие. Крайне мало наблюдений, отра¬ 
жающих развитие репаративного процесса области 
желудочно-кишечного соустья с первых дней опера¬ 
ции. 

В связи -с вышеизложенным очевидно, что -изучение 
морфо-функционального- состояния фундальных желез 
желудка -после субтотальной его резекции по -способу 
Бильрот-І и Бильрот-ІІ в модификации Гофмейстера— 
Финстерера, а также после резекции '50—60% прокси¬ 
мального отдела тонкой кишки остается весьма акту¬ 
альной проблемой. 
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Отсутствие в наших более ранних исследованиях 
(Э. М. Байбекова, Г. А. Ломоносова, 1968, 1969) коли¬ 
чественных показателей состояния фундальных желез 
затруднило интерпретацию некоторых данных, в резуль¬ 
тате чего представление о функциональном состоянии и 
структуре железистого аппарата в отдельных случаях 
оказалось ошибочным. 

Учитывая, что объективная оценка направления про¬ 
цесса компенсации возможна только при количествен¬ 
ном анализе основных показателей функциональной ак¬ 
тивности клеток (В. Я. Бродский, 1966; Г. Г. Автанди¬ 
лов, 1973; В. А. Самсонов, 1974), мы решили подойти 
к изучению этого вопроса, используя наряду с гисто¬ 
химическими, электронно-микроскопическими исследова¬ 
ниями комплекс количественных цитохимических и мор¬ 
фометрических методов (авторадиография, цитофотомет- 
рия, планиметрия, морфометрия). Они с успехом могут 
быть использованы для диагностики патологического 
процесса, степени атрофических изменений слизистой 
желудка, в частности, определения вида гастрита или 
периода развития приспособительных процессов. 

Необходимо отметить, что наибольшую ценность и 
информативность морфометрические методы имеют в 
сочетании о данными цитофотометрического исследова¬ 
ния содержания ДНК и РНК, авторадиографического 
анализа с включением Н 3 -тимидина в ядра этих клеток, 
а также в комплексе с количественной цитохимической 
характеристикой состояния эпителиальных и соедини¬ 
тельнотканных элементов. 

Проведенное исследование является частью пробле¬ 
мы по изучению основ клеточных механизмов процессов 
компенсации и адаптации органов пищеварительной 
системы (желудка, кишечника, печени, поджелудочной 
железы), а также органов других систем (мочевыдели¬ 
тельной, дыхательной, сердечно-сосудистой), разраба¬ 
тываемой в течение ряда лет под руководством акаде¬ 
мика АН УзССР профессора К- А. Зуфарова на клини¬ 
ческом и экспериментальном материале в проблемной 
биофизической лаборатории кафедры гистологии и 
ЦНИЛ Ташкентского государственного медицинского 
института. 

Мы надеемся, что данная работа, раскрывая меха¬ 
низмы компенсаторных приспособлений слизистой обо¬ 
лочки желудка, репаративной регенерации, а также 
возможности трансформации желудочного и кишечного 
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эпителия, открывает перспективы для дальнейших углу¬ 
бленных исследований, направленных на управление 
этими (процессами. 

Выражаем глубокую признательность нашему учи¬ 
телю, профессору К. А. Зуфарову, за большую помощь 
в работе, а также нашим коллегам Л. В. Печниковой, 
И. М. Байбекову, П. И. Ташходжаеву, принимавшим 
участие в проведении цитофотометрических, авторадио¬ 
графических и электронно-микроскопических исследо¬ 
ваний. 




КОМПЕНСАТОРНО¬ 
ПРИСПОСОБИТЕЛЬНЫЕ 
ПРОЦЕССЫ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ 
ТОНКОЙ кишки 


Резекция различных отделов тонкой кишки по по¬ 
воду травм брюшной полости, поражения кишечника 
опухолями и различного рода кишечных непроходимо¬ 
стей (узлообразоіваяия, заворот кишок, спаечные непро¬ 
ходимости, ущемленная грыжа, тромбоз мезентериаль¬ 
ных желез и т. д.) в техническом отношении менее 
сложная и травматичная, чем резекция желудка. 

Тот факт, что больные, перенесшие обширную резек¬ 
цию тонкой кишки, могут жить и сохранять работоспо¬ 
собность в течение долгого времени, свидетельствует о 
том, что в желудочно-кишечном тракте происходят функ¬ 
циональные и морфологические перестройки, в резуль¬ 
тате которых его отделы могут обеспечить переварива¬ 
ние, всасывание и усвоение пищевых веществ. Проводя 
исследования на собаках и крысах при выключении 
различных отделов тонкой кишки, И. П. Бочков (1958) 
установил, что наилучшее течение процессов восстанов¬ 
ления, как в отношении функции пищеварения, так и 
морфологической картины слизистой оставшейся тонкой 
кишки наблюдалось при удалении не более 50% перво¬ 
начальной длины кишки. Полную компенсацию процес¬ 
сов пищеварения наблюдала С. И. Филиппович с соав¬ 
торами (1963) при резекции у собак половины тонкой 
кишки, независимо от удаляемого отдела. Это демон¬ 
стрировалось хорошим общим состоянием животных, 
восстановлением веса до предоперационного, отсутстви¬ 
ем каких-либо нарушений пищеварительной функции. 
Однако после резекции 70% тонкой кишки возникали 
тяжелые нарушения -процессов пищеварения и общего 
обмена. Тонкая кишка особенно тесно связана с други¬ 
ми отделами пищеварительной системы: желудком, пе¬ 
ченью, поджелудочной железой, толстой кишкой 
(И. М. Байбеков, 1972; Л. X. Таланина, 1973; Е. К. Ши¬ 
шова, 1974). 
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К. А. Зуфаров, Г. А. Ломоносова (1969), Э. М. Бай¬ 
бекова, Г. А. Ломоносова (1970) определили роль же¬ 
лудка в восполнении утраченной функции тонкой кишки 
после ее резекции. Более значительная доля в восста¬ 
новлении функции тонкой кишки после резекции ее про¬ 
ксимального отдела принадлежит оставшимся частям 
кишечника и пищеварительным железам. Причем в раз¬ 
личных отделах кишечника отмечаются процессы, обу¬ 
словливающие внутриклеточную гипертрофию и гипер¬ 
плазию. 

ОоЬап и соавторы (1969) показали, что при выклю¬ 
чении оперативным путем отдельных частей желудочно- 
кишечного тракта равновесие в нем может установить¬ 
ся за счет замещения поврежденного органа другой ча¬ 
стью системы и другими органами. Наблюдается как 
бы перераспределение функций органов и замещаемо- 
сти их (Н. III. Шарафитдинходжаев, 1972; Н. М. Ша¬ 
рипова, 1972; Т. К. Гулямов е соавт., 1973; ОоЬап е. а., 
1969). 

В результате резекции тонкой кишки уменьшается 
всасывательная поверхность ее, нарушается моторная 
деятельность (тонус, перистальтика), в связи с чем 
изменяется длительность пребывания химуса в тонкой 
кишке. Все это приводит к нарушению пищеварения в 
двенадцатиперстной, подвздошной и толстой кишках 
Усиление пролиферативной активности эпителия в ос 
тавшихся сегментах кишки обусловливается ускоренной 
изнашиваемостью, миграцией и слущиванием (К. А. Зу 
фаров, 1970; Э. А. Турсунов, 1972; Е. К- Шишова с со 
авт., 1973; Е. К. Шишова, 1974). Наибольшей потении 
альной возможностью обладает подвздошная кишка 
где развертываются процессы внутриклеточной гипер 
трофии и гиперплазии энтероиитов и гипертрофия ки 
шечной стенки в целом (Э. А. Турсунов, 1972 
П. И. Ташходжаев, 1972; Е. К- Шишова, 1973, 1974 
Т. К. Гулямов, 1973; А. И. Рябко с соавт., 1973; Т. К. Гу 
лямов с соавт., 1973, 1974; Мабеіга, 1955; Оо\ѵ1іп§, 1966 
1967; Мс Сапе, Ѵ/іІкіпзоп, 1967; \Ѵе5ег, Негпапбег 
1971). 

Ряд исследователей (П. П. Брюханов, 1913 
Б. Д. Стасов, 1913; Н. П. Бочков, 1958) наблюдали уве 
личение поперечника тонкой кишки в полтора-два раза 
гипертрофию слизистой оболочки и мышечного слоя 
удлинение крипт и ворсинок. 
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Возникающие после резекции кишечника определен¬ 
ные изменения в нем, а также в печени и поджелудоч¬ 
ной железе ведут, в свою очередь, к функциональной и 
морфологической перестройке оставшихся отделов ки¬ 
шечника, печени и поджелудочной железы, направлен¬ 
ной на компенсацию нарушенных функций. В них на¬ 
блюдается усиление всасывания, замедление моторики, 
в ряде случаев увеличивается концентрация ферментов 
(В. П. Маяджгаладзе, 1957; Н. П. Бочков, 1958; 
М. С. Марцевич, 1969; С. И. Филиппович с соавт., 1960, 
1962; К- А. Зуфаров, 1970; Каізег, КоіЬ, Ршпеп, Лопзоп, 
1960). 

Физиологи В. Я. Шлапоберекий, Ф. Э. Саакян (1937), 
И. П. Разенков (1938) установили участие тонкой киш¬ 
ки в моторной, секреторной, экскреторной функции же¬ 
лудка. Рефлекторная регуляция функции желудка со 
стороны кишечника сказывается и на его кровообра¬ 
щении. При длительном раздражении илеоцекальной 
области И. М. Джаксои (1953) удалось показать, что 
помимо изменения просвета сосудов слизистой желуд¬ 
ка наблюдаются изменения воспалительного характера, 
выражающиеся в отечности и гиперемии слизистой же¬ 
лудка, приводящие в отдельных случаях к образова¬ 
нию эрозий на ее поверхности. 

Имеются указания И. Т. Курцина (1962) об образо¬ 
вании в тонкой кишке гормональных веществ (энтеро- 
гастрона и др.), тормозящих желудочную секрецию и 
моторику желудка. А. М. Воробьев (1949), Б. П. Баб¬ 
кин (1960) выделили ряд гормонов, стимулирующих се¬ 
крецию желудочного сока. 

Экспериментальные работы С. И. Филиппович (1960), 
Т. В. Волковой (1962), С. И. Филиппович с соавторами 
(1963), Р. А. Беркман с соавторами (1967) указывают 
на то, что при обширной резекции тонкой кишки имен¬ 
но желудок принимает участие в выравнивании нару¬ 
шенного равновесия в деятельности пищеварительных 
желез. Компенсаторная реакция желудка, по их мне¬ 
нию, выражается в более медленном опорожнении его. 
Благодаря этому в тонкую кишку переходит меньшее 
количество пищевых масс, замедляется транспорт химу¬ 
са по кишечнику, то есть замедляется кишечное пище¬ 
варение, что способствует лучшему перевариванию и 
всасыванию. Резекция верхнего отдела тонкой кишки 
вызывает замедление эвакуации пищи из желудка. На¬ 
блюдается значительное увеличение желудочной секре- 
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ции соляной кислоты и пепсина, в то время как после 
удаления дистального отдела кишечника желудочная 
секреция оставалась в пределах нормы (Т. В. Волкова, 
1962; Б. И. Сабсай, 1963). 

Авторы приходят к выводу, что при резекции верх¬ 
него отдела тонкой кишки желудок принимает активное 
участие в процессах перестройки пищеварительного ап¬ 
парата, повышая свою функцию. Наряду с повышенной 
кислотностью желудочного сока В. К- Апакидзе (1968) 
выявлял и снижение ее. Исследуя желудочный сок, 
О. А. Долина (1957) обнаружила у половины своих 
больных кислотность в пределах нормы. Колебание се¬ 
креции и кислотности желудочного сока после обшир¬ 
ной резекции тонкой кишки отмечает Г. Я. Одншвили 
(1959). 

Таким образом, желудок на резекцию тонкой кишки 
отвечает определенными функциональными сдвигами. 

Исследования структурно-морфологических сдвигов 
слизистой желудка после резекции проксимального от¬ 
дела тонкой кишки малочисленны и проведены лишь на 
общеморфологическом уровне (Н. А. Нилова, 1963). 

Экспериментальные исследования Э. М. Байбековой 
(1974), Л. В. Печниковой (1974) выявили, что в ранние 
сроки после резекции проксимального отрезка тонкой 
кишки у собак (10—20 дней) эпителиальные и соеди¬ 
нительнотканные компоненты слизистой фундальной 
части желудка подвергаются значительным изменениям. 
Наряду с расширением просветов сосудов, увеличением 
лейкоцитарной инфильтрации и отеком стромы отме¬ 
чается заполнение желудочных ямок и поверхностноэпи¬ 
телиальных клеток мукоидным секретом, в результате 
чего происходит некоторое уплощение желудочных 
ямок, укорочение желез, деформация ряда клеток, из¬ 
менение их размеров (рис. 1 А, Б, В). 

В наибольшей степени тенденцию к повышению со¬ 
держания мукополисахаридов проявляют добавочные 
клетки, при этом отмечается значительное возрастание 
их числа (в 2 раза), а также повышение ядерно-цито- 
плаэменных отношений (ЯЦО), обусловленное, очевид¬ 
но, снижением их дифференцировки (табл. 1). В клет¬ 
ках, расположенных в средней трети железы, обнару¬ 
живается усиление процессов слизеобразования, что не 
свойственно этому отделу в норме. Отсутствие базофи- 
лии, окрашивания по Браше, Эйнарсону и характерная 
ультраструктура позволяют причислять их к добавоч- 
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Таблица 1 


Морфометрические показатели эпителиальных клеток 
слизистой оболочки дна желудка собак после резекции 
60% тонкой кишки 




Ч 

исло клеток 


Железис¬ 
то-ямоч¬ 
ный ин¬ 
декс 

Сроки 

после 

операции 

слизеоб¬ 

разую¬ 

щих 

главных 

обкла¬ 

дочных 

ЯМОЧНОГО 

эпителия 

эпители¬ 

альных 

в железе 

Контроль 

(норма) 

12,9±0,3 

39,5 ±0,3 

24 ±0,4 

50 ,9±0,2 

76,4+0,2 

1,50 

1 мес 

24,9 ±0,3 

22,9+0,4 

29 ±0,5 

46,2 л 0,2 

76,8+0,4 

1,66 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,3 

3 мес 

19,2 ± 0,3 

32+0,4 

24+0,3 

- 

43,6±0,2 

75,9+0,3 

1.77 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

6 мес 

18+0,8 

35 ±0,3 

21,9±0,4 

42,6+0,2 

74,9±0,2 

1,75 

Р 

<0,601 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

— 


12 мес 

15,2±0,3 

41 ±0,3 

25±0,3 

45,6±0,2 

81,2+0,3 

1,78 

Р 

<0,001 

‘<0,001 

<0,05 

<0,001 

<0,001 



ным клеткам. Помимо уменьшения числа главных кле¬ 
ток гистохимически в них отмечается падение содержа¬ 
ния РНК, что свидетельствует о снижении ими проду¬ 
цирования пепсиногена. 

Повышение синтеза мукоидных веществ в клетках 
слизистой в ранние сроки после удаления проксималь¬ 
ного отдела тонкой кишки находит отражение в много¬ 
численных исследованиях (И. М. Джаксон, 1953; 
Н. М. Жукова и соавт., 1954; В. П. Михайлов, 1959; 
Н. А. Нилова, 1967; Г. Ф. Филимонова, М. Н. Валько¬ 
ва, 1974), указывающих, что в результате любого воз¬ 
действия на слизистую желудка, как непосредственно¬ 
го, так и рефлекторно-гуморального, клетки его в пер¬ 
вую очередь отвечают повышением образования муко¬ 
идных веществ. Так, Ю. М. Лазовский и А. Н. Пчелина 
(1932) при двусторонней ваготомии обнаружили уси¬ 
ление процессов слизеобразования во всех клетках же¬ 
лудочных желез, а также частичное исчезновение глав¬ 
ных клеток. 

Появление в слизистой желудка лимфоцитарных ин¬ 
фильтратов, отека стромы подслизистого слоя, увели¬ 
чение количества добавочных клеток, изменение функ¬ 
ции главных и обкладочных клеток, их атрофия и ги¬ 
бель, разрастание соединительнотканной стромы при 
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возбуждении, идущем в виде непрерывных нервных им¬ 
пульсов к железистым клеткам желудка при акте мни¬ 
мого кормления, показали О. Ф. Шароватова (1943), 
М. В. Геронтьева (1954). 

Приведенные данные свидетельствуют о том, что 
железистый аппарат желудка на различного рода воз- 


Р и с. 1. Слизистая желуд¬ 
ка собаки через 10 дней по¬ 
сле операции. 


А—округление ядер поверхноег- 
нозпителиальных клеток Ге¬ 
матоксилин-эозин. Об 40, ок 10 
Б—высокое содержание нейт¬ 
ральных мукополисахаридов в 
желудочных ямках, поверхност¬ 
ноэпителиальных и добавоч¬ 
ных клетках. ШИК-реакция Об 
40, ок. 10. В—высокое содер¬ 
жание кислых сульфатирован- 
ных мукополисахаридов в клет¬ 
ках желудочных ямок. Окрас¬ 
ка по Шубичу. Об. 20. ок, 10 


іб 



действия реагирует не 
только повышением со¬ 
держания мукополисаха- 
ридов, но и определенной 
структурно - морфологи¬ 
ческой перестройкой. Так, 
И. М. Джаксон (1953) 
показал, что рефлектор¬ 
ная регуляция функции 
желудка со стороны ки¬ 
шечника сказывается на 
его кровообращении, вы¬ 
зывая отчетливые измене¬ 
ния в сосудах. Длитель¬ 
ное раздражение илеоце¬ 
кальной области, помимо 
изменения просвета сосу¬ 
дов слизистой желудка, 
приводит к явному воспа¬ 
лению, выражающемуся 
в отечности и даже в 
образовании эрозий на ее 
поверхности. 

Хотя число обкладочных клеток не снижается, одна¬ 
ко размеры их цитоплазмы и особенно ядер в ранние 
сроки (10 дней) возрастают, а ЯЦО резко повышаются 
(рис. 2 А, Б, табл. 2). В эти сроки отмечается появле¬ 
ние в их цитоплазме большого числа ШИК-положитель- 
ных гранул, не выявляемых в обычных условиях. 

Полученные нами данные, отображающие изменения 
активности эпителиальных клеток и выявившие увели¬ 
чение выработки мукоидных веществ, основной состав¬ 
ной частью которых являются нейтральные полисахари¬ 
ды, свидетельствуют о нарушениях, протекающих по 
типу гастрита. На это указывали в своих исследовани¬ 
ях Ц. Г. Мосевич (1967), В. П. Салулере (1968), Лозке 
и В1 аскѵѵеі 1 (1959), ВсЬіпсІІег (1966). 

Очевидно, уже само оперативное вмешательство (на¬ 
рушение иннервации, инфекция и т. д.) является мощ¬ 
ным фактором, (вызывающим в слизистой желудка вос¬ 
палительные изменения в течение первого месяца пос¬ 
ле операции. 

Цитохимические методы исследования через 1—3 мес, 
как и в ранние сроки после операции, выявлдютр^ыра- 
ГЖ^іт©е-4«шшцешіе слизеобразованця 

1 . б , кСлио > . 

п ѴѴГ" ! !?:!с «ога ' 

••слердловск ѵ 


іты 






которым эта функция при¬ 
суща в норме, так и в 
клетках, которым она не 
свойственна (главные и 
обкладочные). При этом 
перестройка главных кле¬ 
ток заключается не толь¬ 
ко в их ослизнении, а 
протекает одновременно с 
уменьшением количества 
РНК, что указывает на 
снижение функциональ¬ 
ной деятельности главных 
клеток. Замещение глав¬ 
ных клеток слизеобразу¬ 
ющими П. В. Салупере 
(1963), БеЬу и соавторы 
(1970), МоппігщЬоК и со¬ 
авторы (1971) отмечают 
уже при начальных при¬ 
знаках атрофии. 

А. Ф. Швейнов (1962), 
Зіеѵепз, БеЫопсі (1953), 
Капѵаг (1961), Мегііі и 
соавторы (1961) и другие 
установили, что пепсино- 
ген, вырабатываемый 
главными клетками, яв¬ 
ляется белком. Гистохи¬ 
мически наиболее силь¬ 
ная реакция на РНК, на¬ 
блюдается в секреторных 
гранулах и базальной ча¬ 
сти цитоплазмы. Базофи- 
лия клеток также зависит 


Рис. 2. Слизистая желудка 
собаки через 20 дней после 
операции. 

А—неоднородное состояние об* 
кладочных клеток фундальных же¬ 
лез, расширение просветов крове¬ 
носных капилляров. Гематокснлин- 
эозин. Об. 40, ок. 10. Б—Шик- 
реакция в обкладочных клетках 
фундальных желез. Об. 20, ок. 7. 
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Таблица 2 

Ядерно-цитоллазменные отношения эпителиальных клеток 
слизистой оболочки дна желудка собак после резекции 
60% тонкой кишки 


Клетки 

Контроль 

(норма) 

Сроки после операции 

10 дней 

1 мес 

3 мес 

6 мес 

1 год 

Поверхностно- 







го эпителия 

1 і 3.32 

1 «3,14 

1 .4,75 

1 .2,96 

1 2,85 

1:4,49 

Слизеобразую- 







щие 

1 . 2,36 

1.2,64 

1 .1 .77 

1 .1 .45 

1:2.70 

1:2,67 

Главные 

1 1 2,03 

1 .2,54 

1.2,14 

Ы ,58 

1:3,05 

1:2,52 

Обкладочные 

1 :4,50 

1.2,59 

1.3,63 

1 .3,73 

1:5,18 

1:3,68 


от содержания РНК. Работами Б. В. Кедровекого (1951), 
А. Ф. Швейнова (1962) показано, что уровень содер¬ 
жания РНК в клетках слизистой желудка колеблется в 
зависимости от их функционального состояния и дости¬ 
гает наибольшей величины на высоте пищеварения и 
значительно снижается в период голодания. 

Выявленный нами к концу первого месяца после опе¬ 
рации выраженный .сдвиг гистограммы оптических плот¬ 
ностей РНК главных клеток влево, уменьшение числа 
«темных клеток» с более высокой оптической плотно¬ 
стью и появление новой группы светлых клеток указы¬ 
вают на более однородное содержание РНК в популя¬ 
ции главных клеток. Снижение размеров площадей ядер 
(рис. 3), относительно высокое содержание ДНК, низ- 



- норма 

- 1 мос 



2Р 52 4,4 56 6,6 ар 2,052 44 5,6 6,8 8,0 52 44 5,6 6.0 8.0 92 Щ 11.6 

- 6 мес 

- ІРмес 


Р и с. 3. Вариационные кривые распределения размеров площадей 
ядер клеток фундальных желез после обширной резекции тонхой 

кишки у собак. 

I—покровные клетки, II—добавочные клетки. III—главные клетки, 

IV—обкладочные клетки. 
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кие ЯЦО, падение содержания РНК, а также более 
слабое развитие эндоплазматического ретикулума и по¬ 
явление в них гранул мукоидной природы свидетель¬ 
ствуют об ослаблении белковосинтезирующей деятель¬ 
ности главных клеток (рис. 4). 

Параллельно с уменьшением числа главных клеток 
к первому и третьему месяцу после операции наблю¬ 
дается увеличение числа добавочных клеток. Снижение 
массы цитоплазмы главных клеток, их ослизнение, уве¬ 
личение размеров их ядер, повышение ЯЦО свидетель- 



Р и с. 4. Слизистая желудка собаки через 30 дней после опе¬ 
рации. Главная клетка с хорошо развитым пластинчатым 
комплексом, наличием гранул белковой и мукоидной приро¬ 
ды. Вверху часть обкладочной клетки. Ув.Х37 000. 


ствуют о снижении дифференцировки и изменении функ¬ 
ции, возможно, связанной с усилением пролифератив¬ 
ной активности этого типа клеток (А. А. Клишов, 1964; 
Т. Б. Тимашкевич, 1966, 1978; Біеѵепз, ЬеЫопё, 1953; 
\Ѵа1кег, ЦеЬгау, 1956). 

К месячному сроку наблюдается наиболее значитель¬ 
ное увеличение числа обкладочных клеток. В цитоплаз¬ 
ме некоторых из них выявляются комплекс Гольджи и 
элементы эргастоплазмы, а митохондрии располагают- 
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Р и с. 5. Слизистая желудка собаки через 30 дней после опера¬ 
ции. Обкладочная клетка тела железы с локализацией митохонд¬ 
рии преимущественно по периферии и большим числом свобод 
ных рибосом. Ув.Х37 000. 

ся по периферии клетки (рис. 5). Гистохимически опре¬ 
деляется значительное число ШИК-позитивных гранул. 
Отмеченное нами некоторое колебание средних разме¬ 
ров клеток и ядер к 10-му дню и через месяц после опе- 
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рации, .повышение ЯЦО при учете данных цитохимиче¬ 
ского исследования свидетельствуют о неполной их диф- 
ференцировке. Обкладочные клетки с подобной ультра- 
структурой Согргоп (1966), КиЬіп с соавторами (1968), 
В. Г. Шаров (1973) относят к незрелым. 

Таким образом, в ранние сроки после резекции ки¬ 
шечника у собак (15—20 дней) общеморфологические 
и гистохимические изменения более ярко выявляются 
в клетках покровного эпителия и шейки и связаны, в 
основном, с усилением продуцирования мукополисаха- 
ридов. В дальнейшем (через 1—2—3 мес) наиболее су¬ 
щественные изменения проявляются в главных и об¬ 
кладочных клетках фундальных желез. Пепсиногенооб¬ 
разовательная функция главных клеток частично заме¬ 
няется слизеобразованием. На это указывает снижение 
числа главных клеток и содержания РНК в них, а так¬ 
же появление в обкладочных клетках нейтральных му- 
кополисахаридов. 

В более поздние сроки (6—12 мес) после операции 
гистохимически была обнаружена нормализация функ¬ 
ции железистых клеток слизистой желудка. Распреде¬ 
ление мукополисахаридов по всей длине железы (по 
сравнению с ранними сроками) приближается к уров¬ 
ню, наблюдаемому у контрольных животных. В части 
клеток нижней половины железы исчезают мукоидные 
вещества и происходит усиление пиронинофильного 
окрашивания. Наблюдается увеличение числа главных 
клеток и уменьшение добавочных. Увеличение содержа¬ 
ния РНК в главных клетках концевых отделов желез 
в эти сроки и числа самих клеток указывает на тен¬ 
денцию к нормализации белковосинтетической функции. 

Электронно-микроскопические исследования главных 
клеток через 12 мес (рис. 6 А) выявили в них хорошо 
развитый шероховатый ретикулум, значительное уве¬ 
личение числа секреторных гранул, полисом, рибосом, 
что также свидетельствует о повышении обменных про¬ 
цессов. Одновременно в этих же клетках усиливается 
активность окислительно-восстановительных ферментов. 

Во все сроки после операции выявлено относитель¬ 
но высокое число обкладочных клеток. Изучение их 
ультраструктуры в более поздние сроки выявляет хоро¬ 
шо развитую систему вакуолей и цистерн, наличие боль¬ 
шого числа крупных митохондрий с отчетливо конту- 
рируемыми кристами (рис. 6 Б), что свидетельствует 
об их активной функциональной деятельности (Бахѵп, 
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1960; Зебаг, Зизиші, 1961; ЕПіоі, ОиіИег, 1964; Рогіипа- 
Іо, 1965). Число гран у л форм а за на и индефенолового 
синего в эти сроки увеличивается, они становятся круп¬ 
нее (рис. 6 В). 

По данным В. В. Португалова, В. Я- Яковлева 
(1958), А. А. Бронштейна и Т. В. Креетинской (1961), 
Г. М. Цветковой (1969), появление крупных гранул си¬ 
него формазана является одним из признаков функци¬ 
ональной активности клетки. Н. Т. Райхлин (1967), 
Г. М. Цветкова (1969), Р. А. К анка ев (1971) указыва¬ 
ли, что состояние митохондрий определяет характер от¬ 
ложения в клетках формазана, по которому можно су¬ 
дить об активности и локализации выявляемого в них 
дыхательного фермента. 

Наличие нормального числа активно функциониру¬ 
ющих обкладочных клеток и вместе с тем снижение чи¬ 
сла пептических клеток, а также содержания в них РНК 
свидетельствуют о снижении переваривающей силы же¬ 
лудочного сока, что в условиях повышенной кислотно¬ 
сти может явиться причиной возникновения язвы 
(Л. И. Аруия, 1970; В. А. Самсонов, 1972). 

Применение количественных морфометрических ме¬ 
тодов исследования слизистой желудка собак не выя¬ 
вило увеличения длины желез и размеров площадей 
главных и обкладочных клеток к 6—12-му мес после 
операции, что было высказано нами же в более ранних 
работах (К- А. Зуфаров, Г. А. Ломоносова, 1969; 
Э. М. Байбекова, Г. А. Ломоносова, 1970). Число об¬ 
кладочных и главных клеток не увеличилось, а лишь 
нормализовалось до уровня контрольных животных. 
При этом количество РНК в главных клетках во все 
изучаемые нами сроки оказалось более низким по сра¬ 
внению с контролем (Р<0,001). 

Очевидно, отсутствие на начальных этапах наших 
исследований количественных показателей функцио¬ 
нальной активности клеток слизистой желудка в норме 
и в различные сроки после операции затруднило интер¬ 
претацию некоторых данных, в результате чего пред¬ 
ставление о состоянии железистого аппарата желудка 
в отдельных случаях оказалось ошибочным. 

Следует, однако, отметить, что результаты количест¬ 
венных морфометрических исследований выявили тен¬ 
денцию к нормализации ЯЦО всех эпителиальных ком¬ 
понентов слизистой желудка в наиболее поздние после¬ 
операционные сроки, а также числа клеток в железе, 
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Р и с. б. Слизистая желудка 
собаки через 12 мее после опе¬ 
рации. 

А— главные клетки с хорошо 
развито!! зернистой цитоплазмати¬ 
ческом сетью, расположенной па¬ 
раллельно плазматической мембра¬ 
не и секреторными гранулами бел¬ 
ковой природы. Ув. 37 000. Б — 
обкладочная клетка с большим 
числом везикулярных компонентов, 
хорошо развитыми крупными мито¬ 
хондриями. Ув. X 37 000. В—вы¬ 
сокая активность СДГ в главных 
и обкладочных клетках фундаль- 
ных желез. По Шелтону и Шней¬ 
деру. Об. 20. ок. 7. 



желудочной ямке и, что особенно важно, эпителиальной 
формулы железы. 

Таким образом, хотя данные морфометрических, 
планиметрических и электронно-микроскопических иссле¬ 
дований слизистой желудка собак не выявили повыше¬ 
ния функциональной активности фундальных желез же¬ 
лудка после резекции тонкой кишки (С. И. Филиппо¬ 
вич с соавт., 1963; Н. А. Нилова, 1963; Г. А. Ломоносо¬ 
ва, 1969; К- А. Зуфаров, 1970), однако они наглядно 
свидетельствуют о развитии компенсаторных приспособ¬ 
лений в слизистой желудка. 

Однородный характер изменений в слизистой желуд¬ 
ка собак и крыс после операции резекции проксималь¬ 
ной части тонкой кишки (К. А. Зуфаров с соавт., 1972, 
1973) позволил нам для получения более объективной 
оценки указанных изменений провести ряд морфомет¬ 
рических, авторадиографических и цитофотометрических 
исследований на крысах породы Вистар. 

Способность слизистой оболочки желудка к интен¬ 
сивному клеточному обновлению позволяет оценить ско¬ 
рость обновления и пролиферации клеток с помощью 
авторадиографии с Н 3 -тимидином в норме при различ¬ 
ных экспериментах, « том числе и при пострезекцион¬ 
ных состояниях органов желудочно-кишечного тракта. 
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При этом для выявления причины повышенного син¬ 
теза ДНК в наиболее специализированных клетках 
фундальных желез (главных и обкладочных), возмож¬ 
ности их к полиплоидии или же усилению пролифератив¬ 
ной активности весьма ценно проведение цитофотомет- 
рического определения ДНК главных и обкладочных 
клеток контрольных и оперированных животных парал¬ 
лельно с авторадиографическим анализом включения 
Н 3 -тимидина в ядра этих клеток. 

В целях более полного определения активности пеп¬ 
синогенообразующих клеток, выяснения их функцио¬ 
нальной значимости в процессах компенсации очень 
важно было бы наряду с детальным анализом количе¬ 
ственного содержания РНК в пептических клетках фун¬ 
дальных желез в различные сроки после указанных 
операций попытаться установить в них взаимосвязь ме¬ 
жду размерами цитоплазмы и концентрацией РНК- По¬ 
добные исследования не проводились. 

Данные авторадиографического исследования позво¬ 
лили сделать вывод, что в слизистой желудка интакт¬ 
ных крыс максимальное число меченых ядер локали¬ 
зуется в области шейки. 

Изучая распределение митозов по главным железам 
желудка, Нипі (1952), Зіеѵепз, ЬеЫопсі (1953), Нипі, 
Нипі (1962), Т. Б. Тимашкевич (1962, 1978), И. Г. За- 
порожченко (1973) также отмечали максимальное их 
число в области шейки, что свидетельствует о более 
быстром обновлении шеечных клеток (рис. 7 А, Б). 

Поверхностноэпителиальные клетки обновляются пу¬ 
тем митотического деления шеечных и их миграции к 
поверхности слизистой, где они отторгаются. Подобно¬ 
го рода данные приводятся в исследованиях ЬеЫопсі 
(1963), \Ѵа1кег (1965), Л. Д. Лиознера (1973), Т. Б. Ти¬ 
машкевич (1978). Нами обнаружена миграция шеечных 
клеток не только к поверхности слизистой, но также и 
в область главных клеток. При этом выявлено чрезвы¬ 
чайно быстрое обновление клеток шейки, менее быст¬ 
рое— добавочных клеток и очень медленное — главных 
и обкладочных. 

Резекция тонкой кишки наряду с усилением слизе¬ 
образующей функции желудка (К. А. Зуфаров, 
Э. М. Байбекова, 1970; Э. М. Байбекова, Л. В. Печнн- 
кова, 1974) приводит к снижению индекса меченых 
ядер (ИМЯ) поверхностных, шеечных и добавочных кле- 
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ток и повышению его в 
главных и обкладочных 
клетках (табл. 3). 

Однако максимальное 
число митозов в процент¬ 
ном отношении, так же как 
н в норме, локализуется 
в шейке железы (Т. Б. 
Тимашкевич, 1962, 1978; 
Л. И. Аруин, 1970; И. Г. 
Запорожченко, 1973; 5іе- 
ѵеп$, БеЫапсі, 1953; Нипі, 
Нипі, 1962). 

Рис. 7. Желудок крысы. 

А— распределение меченных Н 3 - 
тимидином ядер в фундальных же¬ 
лезах желудка интактных крыс че¬ 
рез 2 часа после введения изотопа. 
Об. 10. ок. 10; Б—диаграммы ин¬ 
декса меченых ядер эпителия фун¬ 
дальных желез желудка контроль¬ 
ных (а) и оперированных (б) крыс 
через 2 и 24 часа после введения 
изотопа. I—покровные. И—шееч¬ 
ные. III—добавочные, IV—главные, 

V, VI—обкладочные клетки. 
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Таблица 3 


Индекс меченых ядер эпителия фундальных желез крыс в норме 
и после обширной резекции тонкой кишки 


Клетки 

Сроки 

после 

Время после введения 
Н 3 -тимндина 

Р 


операции 

через 2 часа-через 24 часа 


Покровные 

норма 

1 мес 

3 мес 

14,8*1 ,26 

2,1±0 ,36 
3,3 ±0,76 

34,3 ±2,43 
7,2+1,38 

9,0± 1 ,51 

<0,Г01 

<0,001 

<0,101 

Шеечные 

норма 

1 мес 

3 мес 

50,2 ± 2,/7 
21,5±2,18 
25,5±2 ,45 

48,0 ±3,10 
25,4+2,26 
36,9 ± 2,42 

<0,9 

<0,3 

<0,001 

Добавочные 

норма 

1 мес 

3 мес 

14,8+1 ,57 
10,4 + 0.91 

и, 3 + 1 

32.8+2,29 
8,2±0,90 
10,0 + 0.92 

<0,001 
< 0,05 
<0 02 

Главные 

норма 

1 мес 

3 мес 

1,7 ±0,50 
6.2 ±0,69 
3,4 ±0,62 

4 ,9±0,50 
14,7+0,92 
8.1 ±1,04 

<0,001 
<0,001 
«0.001 

Обкладочные 

норма 

1 мес 

3 мес 

4,6±1,06 
8,2 ±1,43 
6,4+1 ,56 

4,8+0,81 
8.-5+ 1 ,61 
6,7+1 .62 

<0,8 

<0,2 

<0,9 


Снижение ИМЯ поверхностноэпителиальных клеток 
после операции связано, очевидно, с ускоренной мигра¬ 
цией, быстрым износом и отторжением их с поверхно¬ 
сти слизистой. Повышение ИМЯ главных клеток желуд¬ 
ка через 2 и 24 ч после введения тимидина у опериро¬ 
ванных животных более чем в два раза свидетельству¬ 
ет о том, что обновление этих клеток происходит как 
путем их деления, так и в результате ускоренной ми¬ 
грации и дифференцировки слизистых клеток. 

Следует также отметить, что уменьшение числа кле¬ 
ток ямочного эпителия и увеличение среднего числа 
эпителиальных клеток в железе через месяц после опе¬ 
рации произошло преимущественно за счет возрастания 
числа добавочных клеток. Число же главных клеток 
оказалось по сравнению с остальными послеоперацион¬ 
ными сроками наименьшим (табл. 4). Можно полагать, 
что это явление, отмеченное ранее в работах Л. И. Ару- 
ина и соавторов (1971), Д. С. Саркисова (1970), 
В. Г. Шарова (1973), связано с феноменом незавер¬ 
шенной дифференцировки добавочных клеток в главные 
и их преждевременной гибелью. 
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Таблица 4 


Морфометрические показатели эпителиальных клеток дна желудка 
крыс в норме и после обширной резекции тонкой кишки 


Сроки после 
операции 


Число клеток 


Железисто¬ 

ямочный 

индекс 

слизеоб¬ 

разую¬ 

щих 

главных 

обкла¬ 

дочных 

ямочного 

эпителия 

эпители¬ 

альных 

в железе 

Норма 

і 

17,5± 0,4 37,8 ± 0,7 

17 ,7± 1 ,8 

27,3±0,9 

73 ±1,9 

2,7 

1 мес 

36,1±0,224,1 ±0,8 

20+0,5 

19,8±0,2 

80,2±0,9 


Р 

<0,001 

<0,001 

<0,3 

<0,001 

<0,001 

4,0 

3 мес 

23,3+0,2 

28,9±0,2 

23,2±0,5 

24,5+0,3 

75,4±0,6 


Р 

<0,001 

<0,001 

<0,01 

<0,02 

<0,3 

3,1 

6 мес 

20,5 ±0,7 

34,9 ±0,4 

17,7+0,3 

26,1 ±0,2 

73,1+0,9 


Р 

<0,001 

<0,001 

— 

<0,4 

— 

2,8 


Усиление пролиферации главных клеток через месяц 
после операции сопровождается выраженным увеличе¬ 
нием концентрации и количества ДНК в их ядрах 
(табл. 5). Математический анализ гистограммы, отра- 

Таблица 5 


Среднее количество ДНК в ядрах главных и обкладочных клеток 
и РНК в цитоплазме главных клеток фундальных желез желудка 
крыс после обширной резекции тонкой кишки 


Сроки после 
операции 

ДНК в 

клетках 

РНК в цито¬ 
плазме главных 

клеток 

главных 

обкладочных 

1 мес 

8,76 ±0,27 
(6,95 ±0.09) 
Р<0,001 

8,33 ± 0,13 
(7.76 + 0,12) 

Р <0,01 

3,05±0,1 
(3,63±0,14) 
Р<0,001 

3 мес 

7,62±0,29 
Р<0,02 

8,36 + 0,17 
Р<0,01 

4,18+0,19 

Р<0,02 

6 мес 

7,24 ±0,15 
(7,1 ±0,1) 
Р<0,4 

7,83±0,1і 
(7,9 + 0.13) 
Р<0,7 

3,62 + 0,12 
(3,74 + 0,13) 
Р<0,04 


Примечание. В скобках указаны контрольные цифры. 

жающий распределение клеток по классам плоидности, 
выявил наличие групп ядер со значением ДНК в 
3Дг0,5 п (16%) и 4±0,5 п (24%), несвойственным нор- 
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мальным животным. Поскольку кратное увеличение чи¬ 
сла хромосом еще не означает полиплоидизацию клеток 
(Л. Н. Жинкин, 1962; В. Я. Бродский, 1966), нами со¬ 
поставлялись размеры ядер и их плоидность (рис. 8 А, 
Б). При этом не была выявлена строгая зависимость 
между двумя этими показателями. Этот факт и высо¬ 
кий ИМЯ главных клеток дают право предполагать, что 
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Рис. 8. Гистограммы количества ДНК в ядрах главных (А) и 
обкладочных (Б) клеток фундальных желез желудка крыс в раз¬ 
личные сроки после резекции тонкой кишки: 
а—контроль, б—через 1 мес, в—через 3 мес, г—через 6 мес. 
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выявленное нами усиление синтеза ДНК через месяц 
после операции обусловлено возрастанием пролифера¬ 
тивной активности этих клеток и связанным с ним про¬ 
цессом редупликации ДНК в ходе митотического цикла. 
В синтетической его стадии, очевидно, находятся клет¬ 
ки с промежуточным количеством ДНК (между 2,5 п 
и 3,5 п), а в .предмитотической — группа клеток с тетра- 
плоидным содержанием ДНК- Сходные данные были 
получены при изучении количества и процесса синтеза 
ДНК в ядрах неделящихся одноядерных клеток в под¬ 
кожной соединительной ткани в норме и при патологии 
(В. Я. Бродский, Н. Г. Хрущов, 1962), а также при ре¬ 
зекции одной почки (С. Д. Юлдашев, 1970). 

Таким образом, изучение слизистой оболочки желуд¬ 
ка, проведенное Ц. Г. Масевичем (1969), Э. М. Байбе¬ 
ковой (1974), В. А. Самсоновым (1974), Т. Б.Тимашкевнч 
(1978) и др., а также клинические и эксперимен¬ 
тальные наблюдения сотрудников лаборатории, руково¬ 
димой К- А. Зуфаровым, с использованием электронно- 
микроскопических и количественных методов исследо¬ 
вания (авторадиография, морфометрия, планиметрия) в 
эритроцитарных элементах костного мозга (М. М. Мах- 
камова, 1972; К. Тухтаев, 1972; Р. Курбанов, 1973), в 
различных участках тонкой и толстой кишок (П. И. Таш- 
ходжаев, 1973; Е. К. Шишова, 1974; К- И. Расулев, 
1974; К- Хашимов, 1978; Ф. Назиров, 1978, и др.), при 
экспериментальном удалении части кишки и субтоталь¬ 
ной резекции желудка, а также при аналогичных опе¬ 
рациях в условиях постнатального развития в основном 
подтвердили классическое положение Ю. М. Лазовско¬ 
го о том, что при патологических состояниях чаще стра¬ 
дает фаза дифференцировки, фаза же пролиферации 
зачастую ускоряется. 

Помимо этого, к концу первого месяца после опера¬ 
ции нами обнаружено значительное уменьшение содер¬ 
жания РНК в цитоплазме главных клеток концевых от¬ 
делов желез за счет увеличения числа пептических кле¬ 
ток с более низким содержанием РНК, что было выяв¬ 
лено путем математического анализа гистограммы ко¬ 
личественного распределения РНК (рис. 9). 

Повышение ИМЯ обкладочных клеток через месяц 
после резекции тонкой кишки сочетается с активацией 
синтеза ДНК в них. При этом .количество ДНК по сра¬ 
внению с нормой увеличилось (Р<0,001), что обуслов¬ 
лено многочисленностью группы ядер со значением ДНК 
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более 2 п. По-впдішому, это обкладочные клетки, на¬ 
ходящиеся в синтетической стадии митотического цикла. 

Отмеченное Г. А. Ломоносовой и соавторами (1973) 
появление вначале обкладочных, а затем главных и до¬ 
бавочных клеток в условиях внутриутробного развития, 
а также при посттравматической регенерации (То\ѵп- 

зепб, 1961; Могіа, 1964; 
ЬеЬуаІ е. а., 1970; Тасііа- 
га, ЕіісИі, 1971) свиде¬ 
тельствует о самостоя¬ 
тельном делении обкла¬ 
дочных клеток и возмож¬ 
ности существования раз¬ 
дельного камбия. 

Таким образом, к кон¬ 
цу первого месяца после 
резекции тонкой кишки 
в клетках фундальных 
желез желудка крыс на¬ 
блюдается ряд морфоло¬ 
гических и функциональ¬ 
ных нарушений. Выявле¬ 
но снижение числа клеток 
в желудочной ямке и 
уменьшение ИМЯ поверх¬ 
ностноэпителиальных кле¬ 
ток, увеличение числа и 
усиление ф ун кд и о н а л ь н о й 
деятельности добавочных 
клеток и другие измене¬ 
ния. Так, пепсиногенооб¬ 
разовательная функция 
главных клеток частично 
заменяется слизеобразо- 
ванием, на что указывают значительное уменьшение ко¬ 
личества РНК в главных клетках, уменьшение их числа 
и вместе с тем увеличение числа добавочных клеток. 

Активация синтеза ДНК в ядрах главных и обкла¬ 
дочных клеток связана, в основном, с повышением их 
митотической активности, что свидетельствует о реали¬ 
зации компенсаторно-приспособительных возможностей. 
Решающим фактором при этом являются главные и об¬ 
кладочные клетки, несущие важнейшие функции в же¬ 
лудке —секрецию пепсина и соляной кислоты. 
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Рис. 9. Гистограммы распреде¬ 
ления количества РНК в главных 
клетках фундальных желез же¬ 
лудка крыс после резекцйи тонкой 
кишки: 

а—контроль, б—через 1 мес, в—через 3 
мес, г—через 6 мес. 
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Через 3 мес после операции состояние фундальных 
желез желудка остается измененным. В частности в глав¬ 
ных клетках концевых отделов желез повышается син¬ 
тез нуклеиновых кислот —ДНК и РНК. 

Количество ДНК в ядрах главных клеток к концу 
3-го месяца после операции оказалось выше нормы. 
Отсутствие прямой зависимости между количеством 
ДНК в ядрах и их размерами (коэффициент корреля¬ 
ции равен 0,23) в сочетании е данными авторадиографи¬ 
ческих исследований указывает на сугубо предмитотиче¬ 
скую природу повышенного синтеза ДНК. Этим же объ¬ 
ясняется наличие большого количества промежуточных 
и тетраплоидных ядер через месяц после операции. 

Таким образом, активация синтеза ДНК, повышен¬ 
ная пролиферативная способность главных клеток ука¬ 
зывает на возрастание функциональных возможностей 
их, направленное на урегулирование состояния желуд¬ 
ка после операции, на нормализацию белкового обмена и 
устранение дефицита пепсиногенообразующих клеток. 

Довольно высокий синтез РНК, выявленный нами с 
помощью цитофотометрического метода в главных клет¬ 
ках, связанный с выработкой специфического белково¬ 
го секрета, обусловлен увеличением числа главных кле¬ 
ток с повышенным содержанием РНК. Этот факт мож¬ 
но рассматривать как усиление рабочей активности 
пептических клеток. Отмеченное нами повышение ИМЯ 
в пептических клетках через 3 мес после резекции тон¬ 
кой кишки при довольно высоком синтезе РНК, помимо 
прочих причин, связано с более быстрым износом их при 
возросшей функциональной нагрузке на них. 

Вместе с тем результаты анализа количественного 
распределения РНК в более поздние сроки после опе¬ 
рации (3—6 мес) в сопоставлении с пониженным чис¬ 
лом главных клеток в фундальных железах дают осно¬ 
вание полагать, что компенсаторное повышение содер¬ 
жания РНК в главных клетках после резекции 60% 
тонкой кишки не может полностью обеспечить лепсино- 
генообразование в желудке. В этот период в обкладоч- 
ных клетках также возникает ряд изменений, свидетель¬ 
ствующих о некотором повышении их основной функции: 
выработка важного компонента желудочного сока — 
соляной кислоты. В эпителиальной формуле фундаль¬ 
ных желез в эти сроки обнаружено увеличение процент¬ 
ного содержания обкладочных клеток (31 против 25%), 
обусловленное, возможно, усиленной по сравнению с 
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контролем пролиферативной активностью этих клеток. 

Цитофотометрически обнаружено увеличенное по 
сравнению с нормой количество ДНК "в ядрах обкла- 
дочных клеток при высоком среднем показателе кон¬ 
центрации ДНК в них. Корреляция между размерами 
ядер и их плоидностью положительная, но не полная. 
Авторадиографические исследования с включением Н 3 - 
тимидина в ядра обкладочных клеток обнаружили, что 
в среднем ИМЯ этих клеток после операции несколько 
увеличивается, но как и в норме, существенных изме¬ 
нений через 2 и 24 ч после введения изотопа отмечено 
не было. Возможно, что активация синтеза ДНК в об¬ 
кладочных клетках через 3 мес после резекции тонкой 
кишки связана преимущественно с повышенной проли¬ 
феративной способностью некоторой части этих клеток. 

Через 6 мес после резекции тонкой кишки не было 
выявлено достоверных отличий средних количественных 
показателей клеток фундальных желез желудка от конт¬ 
рольных. Однако число добавочных клеток по сравне¬ 
нию с контролем остается повышенным, а главных — 
пониженным. Вместе с тем нами обнаружено достовер¬ 
ное повышение количества РНК в клетках с относи¬ 
тельно высоким ее содержанием, что свидетельствует 
об усилении белковосинтезирующей функции части глав- 
ных^клеток. Этот факт, возможно, связан со стремлени¬ 
ем главных клеток компенсировать дефицит пепсино- 
генообразования, обусловленный снижением их числа. 

Отмечена стабилизация количества ДНК в главных 
и обкладочных клетках, что в сочетании с данными пла¬ 
ниметрических и морфометрических исследований свиде¬ 
тельствует о компенсаторной перестройке этих клеток. 

Использование комплекса количественных и цито¬ 
химических методов исследования позволило нам выя¬ 
вить, что в период функционального приспособления в 
желудке или функциональной компенсации недостаю¬ 
щей части тонкой кишки повышенной функциональной 
активностью обладают не все клетки фундальных же¬ 
лез желудка, а лишь зрелые, дифференцированные спе¬ 
циализированные пептические и кислотообразующие 
клетки. Именно поэтому их функциональная активность 
и превышает контрольные показатели. Часть их в усло¬ 
виях повышенной функциональной нагрузки погибает, 
не успев завершить своей дифференцировки. 

Количественные исследования выявили, что, если 
восстановление функции желудка начинается через 1 — 
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3 мес после резекции тонкой кишки, то нормализация 
некоторых функциональных показателей, по-видимому, 
затягивается на более длительное время. Отмеченные 
нами количественные сдвиги эпителиальных компонен¬ 
тов слизистой желудка после обширной резекции тон¬ 
кой кишки, безусловно, носят компенсаторно-приспосо¬ 
бительный характер и свидетельствуют о больших адап¬ 
тационных возможностях этого органа к меняющимся 
условиям среды. Это представление об участии желуд¬ 
ка в процессе компенсации при резекции тонкой кишки 
в основном согласуется с данными С. И. Филиппович и 
соавторов (1963), В. Б. Сабсай (1963), Н. А. Ниловой 
(1963), К. А. Зуфарова (1970) и др. 

Выявленные нами после обширной резекции тонкой 
кишки в слизистой фундальной части желудка собак и 
крыс изменения компенсаторно-приспособительного ха¬ 
рактера, очевидно, не в состоянии обеспечить нормаль¬ 
ное функционирование фундальных желез, так как в 
отдаленные сроки после операции наряду с повышением 
пролиферативной активности и увеличением ЯЦО име¬ 
ет место выраженное уменьшение числа главных клеток 
фундальных желез, а количество РНК едва лишь до¬ 
стигает уровня контрольных животных. Эти факты 
свидетельствуют о снижении переваривающей силы же¬ 
лудочного сока и, видимо, этим можно объяснить дли¬ 
тельную задержку пищи в желудке и перерастяжение 
его после оперативного удаления тонкой кишки. 

Выявленная нами некоторая функциональная непол¬ 
ноценность фундальных желез желудка собак и крыс 
даже в отдаленные после резекции сроки может быть 
связана с нарушением функциональной корреляции ме¬ 
жду различными отделами кишечника, печени и подже¬ 
лудочной железы, обусловленным выключением такого 
важного участка пищеварительного звена, каким яв¬ 
ляется проксимальный отдел тонкой кишки (И. М. Бай- 
беков, 1972; Н. Ш. Шарафитдинходжаев, 1972; 
Н. М. Шарипова, 1972; Т. К- Гулямов, 1973; Е. К. Ши¬ 
шова, 1974). Совокупность всех этих моментов может 
привести к повышению функциональной нагрузки на 
специализированные структуры фундальных желез (сли¬ 
зеобразующие, париетальные и пептические клетки), а 
также к развитию дисрегеиераторных процессов 
(Д. С. Саркисов, 1970; Л. И. Аруин, В. Г. Шаров, 1971), 
в результате чего число слизеобразующих клеток по¬ 
вышается, а пепсиногенообразующих — снижается. 
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СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ 
СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
КУЛЬТИ ЖЕЛУДКА 
ПОСЛЕ ЕГО СУБТОТАЛЬНОП 
РЕЗЕКЦИИ 


Анализируя литературные данные о морфологичес¬ 
ких нарушениях слизистой культи желудка человека, 
следует отметить, что в основном все исследователи 
описывали изменения в культе как хронический гаст¬ 
рит и относили их к различным формам гастрита 
(Л. И. Аруин, 1970; В. Г. Шаров, 1971; В. В. Монахов 
с соавт., 1973; Ю. С. Ребров с соавт., 1973; В. А. Сам¬ 
сонов, 1974; Ю. С. Силаев, 1973; Неппіп§, 1930; Раішег, 
1953; ОеЬгау е. а., 1956). 

В. П. Салупере (1963), выявив в культе желудка вы¬ 
раженные атрофические изменения, указывает на то, 
что качественно они не отличаются от таковых при га¬ 
стритах нерезецированнаго желудка, однако количест¬ 
венно они выражены более резко. 

Резекция желудка создает новые анатомические вза¬ 
имоотношения между органами пищеварительной систе¬ 
мы, особенно в начальных ее отделах (Ю. К- Квашнин, 
Ю. М. Панцирев, 1967; А. Г. Гукасян, А. Г. Семичаст¬ 
нова, 1967; Л. И. Аруин, 1968; Е. А. Печатникова, 
Н. Н. Кузнецов, 1969; В. Л. Губарь, 1970; М. Г. Кутя- 
ков, Б. И. Погодин, 1973; Д. К- Гречишкин, В. В. Чуп¬ 
рина, 1973). 

У некоторых бщіьяых такая перестройка служит 
причиной ряда послеоперационных осложнений. Одна¬ 
ко у большинства больных (А. А. Бусалов, Ю. Г. Ко¬ 
маровский, 1966) после резекции не наблюдается суще¬ 
ственных нарушений в процессах пищеварения в силу 
компенсаторных приспособлений. С. И. Филиппович и 
соавторы (1963), К- А. Зуфаров (1976) выявили, что 
нарушенные всасывание и переваривание со временем 
восстанавливаются, что свидетельствует об огромных 
компенсаторно-приспособительных возможностях орга¬ 
нов пищеварения. Однако компенсаторные и приспосо¬ 
бительные механизмы организма не могут заменить все 
функции резецированного желудка как органа пищева- 
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рения, кроветворения, регулятора обменных процессов 
и др. Подтверждением этому является большое число 
клинических и экспериментальных исследований морфо¬ 
функционального характера, свидетельствующих о глу¬ 
боких изменениях в культе резецированного желудка 
и ряде нарушений в органах пищеварения с развитием 
пострезекционного синдрома. 

Исследуя состояние слизистой оболочки желудка со¬ 
бак при различных типах резекции, Ьашзоп (1964) че¬ 
рез 100 дней после операции желудка по Бильрот-І вы¬ 
явил у животных атрофический гастрит, который огра¬ 
ничивался лишь областью желудочно-кишечного со¬ 
устья. После резекции желудка по методу Полна, при 
котором двенадцатиперстная кишка исключалась из ак¬ 
та пищеварения, атрофические изменения слизистой 
оказались более распространенными. 

Ю. М. Лазовский (1948), Е. А. Рудик с соавторами 
(1958), производившие операции на собаках по методу 
Бильрот-І, наряду с рядом изменений в культе желуд¬ 
ка обнаружили возникновение желез интермедиарного 
характера и появление псевдолилорических желез 
Штерна. Последующие исследования С. Я. Аршба 
(1956) в основном подтвердили эти результаты. Ведя 
поиск наиболее рациональных методов операции резек¬ 
ции желудка, С. Я- Аршба (1956) указывает на более 
глубокую структурную перестройку культи после резек¬ 
ции по Бильрот-ІІ и весьма незначительные изменения 
при операции наложения соустья на длинной петле то¬ 
щей кишки с межкишечным анастомозом, при котором 
двенадцатиперстная кишка не выключается из акта пи¬ 
щеварения. 

В методическом отношении более фундаментальны¬ 
ми, на наш взгляд, явились экспериментальные иссле¬ 
дования Н. А. Ниловой (1967) и С. А. Далимова (1968), 
изучавших слизистую культи желудка после его резекции 
по Бильрот-П в модификации Гофмейстера—Финстере- 
ра с применением комплекса общеморфологических и 
гистохимических исследований у большого числа живот¬ 
ных, забитых в различные сроки после операции. Ре¬ 
зультаты наблюдений Н. А. Ниловой (1967), в отличие 
от данных Ю. М. Лазовского (1948) и С. А. Далимова 
(1968), свидетельствуют об отсутствии в культе ком¬ 
пенсаторных процессов, об ухудшении ее состояния с 
течением времени, глубоких изменениях культи, проли¬ 
ферации эпителия желудочных ямок, укорочении и ис- 
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чезновении желез, появлении атипичных железистых 
структур. 

На глубокие деструктивные изменения нервных ган¬ 
глиев и нервных волокон культи желудка в ранние сро¬ 
ки после резекции его у собак указывают также 
С. А. Далимов (1967) и И. И. Бобрик (1969). В более 
отдаленные сроки (6—12 мес) отмечалась регенерация 
нервных волокон, однако нервные ганглии находились 
в состоянии раздражения на протяжении всей культи 
желудка. Наряду со снижением дифференцировки кле¬ 
ток фундальных желез Н. А. Нилова выявляет папил¬ 
лярные, гетеротопические разрастания и кистозные об¬ 
разования, которые она связывает с возможностью 
дальнейших превращений эпителия культи, могущей 
привести к малигнизации и злокачественному росту. 

Количественный авторадиографический анализ изме¬ 
нений при развитии восстановительных процессов в ре¬ 
зецированном желудке у крыс, наступающих в ответ 
на удаление половины фундального отдела, были про¬ 
слежены Т. Б. Тимашкевич (1978). Автор наблюдала 
снижение относительного веса и площади слизистой 
оболочки тела желудка с увеличением возраста крыс в 
сроки 3—14 сут после операции, резкое усиление проли¬ 
ферации всех типов эпителиальных клеток, особенно 
слизеобразующих вблизи места разреза. Ею доказано, 
что вся оставшаяся часть резецированного желудка 
реагирует на утрату функционирующей ткани, причем 
эта реакция осуществляется всеми компонентами стен¬ 
ки оставшейся части желудка. Через 3 мес после опе¬ 
рации интенсивность пролиферации всех типов клеток 
была низкой (за исключением обкладочных). Через 
3—6 мес происходила стабилизация пролиферативной 
активности всех типов клеток на уровне, характерном 
для интактных животных того же возраста. Клеточный 
состав железы также менялся в различные сроки и в 
основном за счет увеличения клеток поверхностно-ямоч¬ 
ного эпителия, слизеобразующих и в некоторой степени 
обкладочных. Значительная гипертрофия слизистой обо¬ 
лочки желудка через 3—6 мес отражала проявление 
адаптации органа к создавшимся условиям. 

Менее выраженный характер изменений, выявленный 
Т. Б. Тимашікевич в отдаленные сроки после операции, 
по сравнению с данными, приведенными нами и други¬ 
ми авторами, возможно, обусловлен сохранением всего 
пилорического отдела желудка. 
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Ценными, на наш .взгляд, исследования,ми, позволив¬ 
шими объективно судить о степени выраженности па¬ 
тологического процесса, явились количественные морфо¬ 
метрические данные С. Н. Ошуконэй и В. А. Самсонова 
(1971). Эти исследования, подтверждающие основные 
положения процессов функционального приспособления 
культи желудка, развивающихся после резекции пило¬ 
рической области, изложенные Ю. М. Лазовским (1948) 
и С. М. Филиппович с соавторами (1963), несомненно, 
представили бы еще больший интерес, если бы авторы 
указали способ операции, поскольку в литературе нако¬ 
пилось определенное число исследований о различной 
степени изменений в зависимости от вида оперативного 
вмешательства. 

Вариант атрофических изменений в культе при со¬ 
хранении числа главных клеток авторы связывают с 
возможностью сохранения пепсиногенообразовательной 
функции после резекции желудка, несмотря на исчез¬ 
новение свободной соляной кислоты (О. Г. Карданов, 
1969). 

Анализ проведенных экспериментальных исследова¬ 
ний после резекции желудка у собак обнаруживает од¬ 
нотипный характер изменений, проявление которых уси¬ 
ливается с течением послеоперационного периода. 

Более оптимистические данные приводит С. А. Да- 
лимов (1968) после субтотальной резекции желудка у 
собак, произведенной по способу Бильрот-ІІ. В ранние 
сроки после резекции здорового желудка автор отмечает 
деструктивно-дегенеративные изменения всех слоев куль¬ 
ти желудка, в том числе и интрамуральной нервной си¬ 
стемы. В дальнейшем отмечается затихание деструктив¬ 
ных процессов и появление псевдопилорических желез, 
выделяющих мукоидный секрет, что автор связывает с 
компенсаторно-приспособительными проявлениями. Па¬ 
томорфологические изменения в интрамуральных нерв¬ 
ных сплетениях к 6—12 мес значительно ослабевают, а 
к 2—3 годам отмечается нормализация структур с неко¬ 
торыми остаточными явлениями. Чтобы приблизить ус¬ 
ловия эксперимента к клинике, С. А. Далимов вызывал у 
собак хроническую язву при воздействии атофана, а за¬ 
тем производил субтотальную резекцию желудка. При 
этом существенных различий в структуре слизистой обо¬ 
лочки культи у здоровых оперированных животных и со¬ 
бак с экспериментальной язвой автору выявить не уда¬ 
лось. Л. И. Аруин (1970), возражая, указывает на то, 
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что изучение культи желудка собак с вызванной до 
операции атофановой язвой де может полностью при¬ 
близить эксперимент к клинике, поскольку до настоя¬ 
щего времени не существует методов создания экспе¬ 
риментальных моделей язвенной болезни человека. 

Экспериментальными наблюдениями над состоянием 
резецированного желудка (Я. А. Аршба. 1956; Н. А. Ни¬ 
лова, 1967; С. А. Далимов, 1969; Т. Б. Тимашкевич, 
1978), а также исследованиями слизистой дна желудка 
собак после его резекции и удаления проксимального 
отдела тонкой кишки, проведенными С. И. Филиппович 
и сотрудниками (1963), Э. М. Байбековой с сотрудни¬ 
ками (1970), К- А. Зуфаровым, Г. А. Ломоносовой 
(1969), К. А. Зуфаровым, Э. М. Байбековой (1969), бы¬ 
ло показано, что клетки фундальных желез слизистой 
реагируют определенной функциональной перестройкой. 
Характер и степень этой перестройки находятся в за¬ 
висимости от вида оперативного вмешательства, срока, 
прошедшего после операции, и связаны лишь с опера¬ 
цией (резекции части желудка или кишки). При этом 
выраженность этих изменений оказалась более глубо¬ 
кой после операции по Бильрот-ІІ. 

Следует отметить, что ряд исследователей, занима¬ 
ющихся изучением состояния культи желудка на экспе¬ 
риментальном материале, выявили наиболее глубокую 
и тяжелую перестройку слизистой вблизи гастроэнтеро¬ 
анастомоза (Ю. М. Лазовский, 1948; Н. А. Нилова, 1967; 
А. Я. Аршба, 1967; С. А. Далимов, 1968; Т. Б. Тимаш¬ 
кевич, 1978; Баѵѵзоп, 1964). При этом с течением вре¬ 
мени она становилась более выраженной и распростра¬ 
ненной. Вместе с тем никто из указанных исследовате¬ 
лей не описывал процесса репарации желудочно-кишеч¬ 
ного соустья по срокам (от первых дней до нескольких 
месяцев), что, несомненно, помогло бы разобраться в 
наличии в концевых отделах стволовых клеток 
(Д. С. Саркисов, 1973; А. Я. Фриденштейн, 1973), в воз¬ 
можности дедифференцировки и незавершенной диффе¬ 
ренцировки. 

Анализируя данные литературы о состоянии культи 
желудка у больных на клиническом материале, следует 
отметить их многочисленность и большую разноречи¬ 
вость по сравнению с экспериментальными исследова¬ 
ниями. 

Исследования многих патологоанатомов (Р. Кумси- 
ашвили, 1956; В. П. Салупере, 1963; А. Г. Гукасян, 


40 ' 



А. Г. Семичастнова, 1967; Л. И. Аруин, 1968, 1970; 
Б. В. Монахов с соавт., 1973; ІО. С. Ребров с соавт., 
1973; Ю. С. Силаев с соавт., 1973; Б. В. Сучков, 
С. Я. Веребицкий, 1973; Непіпд, 1930, 1934; Раішег, 1953; 
ОеЬгау е. а., 1956; Еѵегз, 1962; Кгепіг, 1964; ВеЬгау, 
Ноиззег, 1965; БеіГегІ е. а., 1966; КеіГег&сЬаіб е. а., 1967; 
ОПещапп, Зіабеішапп, 1969; ЗіасЗеІтапп е. а., 1969) в 
отличие от экспериментального материала обнаружи¬ 
вают разнообразные структурные изменения слизистой 
культи желудка больных людей. Ряд авторов наря¬ 
ду с нормальной слизистой в культе резецированного 
желудка наблюдали интерстициальные воспалительные 
изменения, лимфоплазмоцитарные инфильтраты, раз¬ 
личной степени атрофические явления слизистой (умень¬ 
шение числа желез и их укорочение, увеличение числа 
слизеобразующих и уменьшение пептических и кисло¬ 
тообразующих клеток в железах), явления гипертрофии 
с кистозным расширением желез, атипические воспали¬ 
тельные разрастания слизистой, деформации анастомо¬ 
за и образование язв, появление псевдопилоричеоких и 
интермедиарных желез, а также, что особенно важно, 
появление участков кишечного эпителия с типичными 
бокаловидными и призматическими клетками. 

Все эти изменения свидетельствуют о дисрегенера- 
торных процессах слизистой и характеризуют гастрит 
как такое состояние, когда при определенных условиях 
возможна опухолевая трансформация эпителиальных 
клеток (Реасоск, 1973). 

Разнообразные изменения в культе желудка чело¬ 
века по сравнению с экспериментальными животными 
обусловлены рядом причин. Среди них необходимо вы¬ 
делить 

— различное течение репаративных процессов у че¬ 
ловека и экспериментальных животных (И. И. Бобрик, 
1969); 

— отсутствие в поверхностном эпителии человека 
кислых мукополиеахаридов и наличие их в желудке 
экспериментальных животных (К- А. Зуфаров, 
Э. М. Байбекова, 1969; Л. И. Аруин, 1970; Зрізег е. а., 
1967; \Ѵі11іаш5, 1968; Ьіпсііег, 1969) при полном отсут¬ 
ствии у них феномена энтеролизации слизистой желуд¬ 
ка даже при тяжелых атрофических гастритах 
(В. Г. Гаршин, 1936; Ю. М. Лазовский, 1948; С. И. Щел¬ 
кунов, 1961; Э. М. Байбекова, 1966; Н. А. Нилова, 
1967; С. А. Далимов, 1969; В. П. Михайлов с соавт., 
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1973), которое некоторыми авторами рассматривается 
как предраковое. 

Причину различных результатов изучения клиниче¬ 
ского материала культи резецированного желудка 
Л. И. Аруин (1970) объясняет недостатком метода сле¬ 
пой биопсии, при использовании которой трудно полу¬ 
чить материал строго из определенных участков куль¬ 
ти. В подтверждение своего мнения автор приводит дан¬ 
ные ОеЬгау и соавторов (1956), находивших при сле¬ 
пой биопсии у 39,6% больных замещение слизистой же¬ 
лудка кишечным эпителием, в то время как Загассо с 
соавторами (1968) обнаружили кишечную метаплазию 
лишь у 7,3% больных. 

К сожалению, в исследованиях, выполненных даже 
на материале операционных биопсий, отдельные авторы 
(И. И. Ибрагимов, 1972; Ю. С. Ребров с соавт., 1973) 
часто не только не уточняют размеры удаляемых час¬ 
тей, но даже не называют заболевания, послужившего 
причиной операции, и не отмечают вид самой операции 
и сроки, прошедшие после нее. Некоторые авторы 
склонны различия в морфологических изменениях и се¬ 
креторной активности культи желудка связывать с ло¬ 
кализацией язвенного процесса до операции. При этом 
большинство исследователей (В. П. Салупере, 1963; 
В. П. Далавурак, Я. Е. Садашова, 1973; Э. Норкус, 1973; 
Ю. С. Силаев с соавт., 1973; Неіпкеі е. а., 1964; Нгасізку 
е. а., 1964; Раиііеу, 1965; СіегиЫеп, 1968) считают, что 
тяжесть и глубина изменений в культе после резекции 
желудка по поводу его язвенной болезни намного боль¬ 
ше, чем после резекции в связи с дуоденальной язвой. 

Следует также отметить, что цифры, приводимые 
разными исследователями даже при одних и тех же за¬ 
болеваниях, значительно варьируют. Так, по данным 
Раиіеу (1965), атрофический гастрит встречается у 9% 
лиц, перенесших резекцию по поводу язвы двенадцати¬ 
перстной кишки, а по данным Л. И. Малкиель (1968),— 
в значительно большем проценте случаев. 

Лагпез и \Ѵі11іатз (1963) указывают, что после ре¬ 
зекции по поводу фундальных язв в культе желудка 
развиваются весьма тяжелые изменения. Ряд авторов 
(А. Г. Гукасян, А. Г. Семичастнова, 1968; М. И. Рома¬ 
нюк, И. И. Гудивок, 1973) большое значение в характе¬ 
ре изменений, степени компенсаторных проявлений 
культи резецированного желудка после язвенной болез- 
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ни желудка и двенадцатиперстной кишки придают виду 
и характеру оперативного вмешательства. 

Среди причин, обусловливающих различной степени 
снижение свободной соляной кислоты, вплоть до пол¬ 
ной ахилии, после резекции желудка по поводу швы, 
А. Г. Гукасян и А. Г. Семичастнова (1968) на первое 
место ставят не состояние больного до операции, а дли¬ 
тельность послеоперационного периода, обширность са¬ 
мой резекции и метод операции. 

В настоящее время большинство исследователей 
считают, что с увеличением длительности послеопераци¬ 
онного срока тяжесть изменений в культе желудка на¬ 
растает (Л. И. Аруин, 1970; В. Б. Сучков, С. Я. Вере- 
бицкий, 1973; Б. В. Монахов с соавт., 1973; Кгепіг, 1964; 
Неппіпд е. а., 1967; ВеіІегзсЬеіб, 1967; Зеііегі, Кпоіі, 
1967; СегиІсЬеп, 1968). 

Субъективное благополучие в отдаленные сроки в 
пострезекционном периоде не у всех 'больных отражает 
действительное морфо-функциональное состояние слизи¬ 
стой культи (А. Г. Гукасян, А. Г. Семичастнова, 1968; 
А. Ю. Силаев с соавт., 1973). Из этого следует, что все 
лица, перенесшие резекцию желудка, должны находит¬ 
ся под диспансерным наблюдением. 

Таким образом, анализ данных литературы выявил 
серьезные структурные изменения культи желудка пос¬ 
ле его субтотальной резекции как в эксперименте, так 
и в клинике. При этом у больных с локализацией язвы 
в желудке послеоперационные осложнения и атрофиче¬ 
ские изменения оказались глубже, нежели при локали¬ 
зации язвы в двенадцатиперстной кишке. 

Поскольку изменения как в клинических, так и в 
экспериментальных наблюдениях оказались более тяже¬ 
лыми, а явления Демпинг-синдрома более выраженными 
у лиц и животных, оперированных по Бильрот-П (две¬ 
надцатиперстная кишка выключается из акта пищева¬ 
рения), и менее выраженными после резекции по Биль- 
рот-1, можно думать, что объем морфо-функциональных 
и патофизиологических нарушений значительно расши¬ 
ряется за счет весьма важного неблагоприятного фак¬ 
тора — выключения дуоденального пассажа. 

Анализируя данные литературы, следует указать, 
что, несмотря на большое число серьезных исследова¬ 
ний, состояние слизистой желудка при гастрите все еще 
изучено недостаточно. По сей день не нашел ответа во¬ 
прос, является ли язвенное поражение более тяжелым, 
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чем сама операция, и что имеет большее значение в 
постоперационном периоде: фон, на котором произведе¬ 
но оперативное вмешательство, или тип резекции же¬ 
лудка. Нет достаточно полных исследований относитель¬ 
но динамики изменений слизистой культи резецирован¬ 
ного желудка и их тяжести в зависимости от времени, 
прошедшего после операции, а поэтому нет четкого пред¬ 
ставления о сущности гастрита культи и динамики пе¬ 
рехода одних форм гастрита в другие. 

Несмотря на большое число работ, отмечающих бо¬ 
лее глубокий и разнообразный характер изменений сли¬ 
зистой культи в области желудочно-кишечного соустья, 
нет системных исследований структуры процесса репа¬ 
рации в области соустья на протяжении длительного 
срока, начиная с первых дней после операции. 

Крайне мало исследований по сравнительной оценке 
функционального состояния слизистой дна желудка при 
различных видах резекции желудка (Бильрот-І и Биль- 
рот-ІІ в модификации Гофмейстера—Финстерера) и 
тонкой кишки. Имеющиеся работы в этом плане носят 
физиологический характер или проведены на недоста¬ 
точно высоком морфологическом уровне. 

Нет единого мнения и четкого представления о сущ¬ 
ности энтеролизации слизистой желудка при гастритах 
вообще и гастритах в культе, а также о трансформации 
желудочного и кишечного эпителия. 

При исследовании влияния «чистой» резекции на со¬ 
стояние слизистой желудка после его субтотальных ре¬ 
зекций и частичных резекций кишечника крайне мало 
попользовались количественные и морфометрические 
методы и совершенно не применялись цитофотометри- 
ческие и авторадиографические методы, позволяющие 
наиболее объективно выявить и оценить характер и сте¬ 
пень патологического процесса. Дальнейшее глубокое 
изучение всех этих вопросов с привлечением современ¬ 
ных количественных и цитохимических методов иссле¬ 
дования весьма целесообразно и заслуживает присталь¬ 
ного внимания. 


СОСТОЯНИЕ СЛИЗИСТОЙ ЖЕЛУДКА 
ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ ПО БИЛЬРОТ-ІІ 

Исследования с использованием комплекса гистохи¬ 
мических, электронно-микроскопических и морфометри¬ 
ческих методов слизистой культи желудка собак в ран¬ 
ние сроки (10—15—20 дней) после субтотальной резек- 
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ции по Бильрот-ІІ выявили ряд нарушений, несомненно, 
являющихся ответной реакцией на оперативное вмеша¬ 
тельство. Наряду с воспалительными проявлениями в 
соединительнотканной строме изменяется функциональ¬ 
ное состояние ряда эпителиальных клеток, что прояв¬ 
ляется в усилении слизеобразования поверхностноэпи¬ 
телиальных, добавочных, обкладочных и части главных 
клеток, расположенных в верхней и средней трети же¬ 
лезы (рис. 10 А, Б, см. с. 46, 47). 

Планиметрические измерения через 10 дней после 
операции выявили увеличение размеров добавочных 
клеток, понижение их ядерно-плазменных отношений 
(табл. 6, 7) и уменьшение размеров покровных клеток. 

Таблица 6 


Морфометрические показатели эпителиальных клеток слизистой 
оболочки дна желудка собак после его субтотальной резекции 
яо Бильрот-11 в модификации Гофмейстера—Финстерера 


Сроки после 
операции 

Число клеток 

Железисто¬ 

ямочный 

индезсс 

слизеоб¬ 

разую¬ 

щих 

главных 

обкла¬ 

дочных 

ЯМОЧНОГО 

эпителия 

эпители¬ 

альных 

в железе 

Норма 

12 ,9і 0,3 

39,5 ±0,3 

24 х 0,4 

50,9+0,2 

76 ,4±0,2 

1,50 

1 чес 

23,9 ±0,4 

11.7±0,2 

20±0.4 

29,5 і 0,5 

55,6+0,3 

1.85 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 


3 мес 

'20,0 ±0,3 

11 ,8 ±0,3 

164-0,5 

45,8±0,2 

47,8 ±0,3 

1,04 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 


6 мес 

22,1 ±0,4 

9,5±0,3 

9,940,3 

67,4 + 0,3 

41,5±0,3 

0,62 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 


12 мес 

204-0,3 

11,8±0,4 

10,34-0,4 

67,6±0,2 

42,1 ±0,2 

0,62 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 



Таблица 7 


Ядерно-цитоплазменные отношения эпителиальных клеток 
слизистой оболочки дна желудка собак после его резекции 

по Бильрот-П _ 





Сроки после операции 


Клетки 

Контроль 

10 дней 

1 мес 

3 мес 

6 мес 

год 

Поверхно- 

стноэпите- 






1:3,79 

лиальные 

1 .3,82 

1 : 2,83 

1.2,52 

1 .4,76 

1.2,45 

Добавочные 

1 : 2 ,36 

1 : 3 ,74 

1 .2,10 

1.2,76 

1.3,53 

1:2,04 

Главные 

Обкладоч- 

1 : 2,08 

1.4,21 

1.2,51 

1.3,75 

1.2,33 

1:3,38 

ные 

1 і 4,50 

1 .3,74 

1 .2,44 

1.2,15 

1.2,45 

1:3,45 

45 



































Эти данные дают основа¬ 
ние считать, что высокое 
содержание мукополиса- 
харндов, выявляемое на 
поверхности слизистой и 
в желудочных ямках, свя¬ 
зано не столько с повы¬ 
шением секреции поверх¬ 
ностноэпителиальных кле¬ 
ток (последние были час¬ 
то небольших размеров, 
с повышенным содержа¬ 
нием рибосом и часто бы¬ 
ли деструктивно измене¬ 
ны), сколько с усилением 
процессов слизеобразова- 
ния добавочными и час¬ 
тично главными клетками. 

Уменьшение содержа¬ 
ния РНК в главных клет¬ 
ках, числа свободных ри¬ 
босом, элементов шероховатого ретикулума, наличие в 
клетках одновременно гранул белковой и мукоидной 
природы, а также явные признаки задержки выделения 
секрета наглядно свидетельствуют об изменении специ¬ 
фической деятельности, связанной с нарушением хода 
их дифференцировки (рис. 11 А). 

Высокая активность окислительно-восстановительных 
ферментов в обкладочных клетках (рис. 11 Б, В), 
характерное состояние ультраструктур, расширение вну¬ 
триклеточных канальцев, большое число набухших ми¬ 
тохондрий с хорошо развитыми кристами в сочетании 
с данными количественных исследований (повышение 
размеров клеток и ядер, низкое их ЯЦО), указывая на 
высокую дифференцировку, также свидетельствуют об 
активном синтезе и секреции Н + -ионов и напряженно¬ 
сти энергетического обмена, обусловленного активаци¬ 
ей окислительно-восстановительных ферментов, локали¬ 
зованных в митохондриальных кристах. 

Таким образом, изменения, выявленные нами в сро¬ 
ки до 1 мес после операции, так же как при резекции 
части тонкой кишки, следует расценивать как период 
функционального напряжения и приспособления эпите¬ 
лиальных структур, что связано с повышением функции 
слизеобразования. Через 1—3 мес в слизистой культи 
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Рис. 10. Слизистая желудка собаки через 10 дней после операции. 

А—высокое содержание нейтральных мукополисахаридов в поверхностноэпи¬ 
телиальных, добавочных и обкладочных клетках. ШИК-реакция. Об. 10, ок. 
10. Б—добавочные клетки, содержащие большое число секреторных гранул. 

Ув. 10 000. 
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Рис. 1 1. Слизистая желудка собаки через 20 дней после операции. 

А— снижение элементов незернистой цитоплазматической сети, свободные ри¬ 
босомы, признаки замедленного выведения специфического секрета в главных 

клетках. Ув. 37 000. 

резецированного желудка обнаружены более глубокие 
и разнообразные структурные нарушения, проявляющи¬ 
еся изменением функций пепсиноігенообразования, хло- 
ридообразовация и слизеобразования. 


48 



Из-за разрастания соб¬ 
ственной оболочки желе¬ 
зы расположены в стро¬ 
ме менее плотно, чем у 
контрольных животных. 
Длина их уменьшается, а 
слизистая становится бо¬ 
лее тонкой за счет умень¬ 
шения числа как поверх¬ 
ностноэпителиальных кле¬ 
ток, так и составляющих 
железу (рис. 12). 

Наблюдаемое к месяч¬ 
ному сроку после опера¬ 
ции уменьшение высоты 
.■поверхностноэпителиаль¬ 
ных клеток, округление их 
ядер (рис. 13), уменьше¬ 
ние их числа и размеров, 



Б—высокая активность СДГ в клетках фундальных желез. По Шелтону и 
Шнейдеру. Об. 20. Ок.5. В—обкладочная клетка с хорошо развитой вакуоляр- 
ной системой и расширенными внутриклеточными канальцами Ув. 37 000. 


повышение ЯЦО и вместе с тем значительное снижение 
ШІ1К.-ПОЗИТПВНОГО материала свидетельствуют о более 

4—308 
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низком уровне диффе¬ 
ренцировки их и уподо¬ 
блении шеечным клет¬ 
кам. Подобного рода 
уплощенные «незрелые» 
клетки поверхностного 
эпителия с выражен¬ 
ными признаками неза¬ 
вершенной дифферен¬ 
цировки, снижением 
или отсутствием секре¬ 
торных гранул, набух¬ 
шими митохондриями, 
содержащими лишь 


Рис. 12. Слизистая желуд¬ 
ка собаки через 3 мес после 
операции. Атрофические из¬ 
менения слизистой, разрас¬ 
тание собственной оболочки, 
укорочение желез. Гематок- 
силин-эозин. Об- 20, ок. 3. 



Рис. 13. Слизистая желудка собаки через 1 мес после опера¬ 
ции. Поверхностноэпителиальные клетки, снижение высоты, уве¬ 
личение числа свободных рибосом и полисом, округление ядер, 
снижение числа секреторных гранул и повышение их электрон¬ 
ной плотности. Ув. 10 000. 
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единичные укороченные кристы и цистерны эргастоплаз- 
мы, описывает В. Г. Шаров (1971) при различных фор¬ 
мах гастрита. 

Расширение просветов желез и их укорочение, пере¬ 
полнение верхней половины желез мукоидным секре¬ 
том, очевидно, связано в основном с усилением слизе¬ 
образующей деятельности добавочных клеток. 

И хотя цитохимические и планиметрические иссле¬ 
дования добавочных клеток (рис. 14) не выявили вы- 



Р и с. 14. Вариационные кривые распределения площадей ядер кле¬ 
ток фундальной части желудка собак в различные сроки после его 
субтотальной резекции. 

I — поверхностно-эпителиальные клетки, II — добавочные клетки, III—глав¬ 
ные клетки, IV — обкладочные клетки. 


раженных отклонений от нормы, однако число их уве- 
личилось почти в два раза (табл. 6). Важно, что доба¬ 
вочные клетки с типичной для них ультраструктурой и 
содержанием химических компонентов к 1—3-му меся¬ 
цам занимают почти всю верхнюю половину железы, то 
есть замещают собой расположенные в этой зоне в нор¬ 
ме главные клетки. 

При гастрите с поражением желез Л. И. Аруин 
(1971) в 43% всех биопсий выявил уплощение поверх¬ 
ностного эпителия, в 77%—углубление желудочных 
ямок и гиперплазию добавочных клеток, которая в 65% 
случаев достигала средней трети и в 32%—дна фун¬ 
дальной железы. ■ . 

В. П. Салупере (1963), Ц. Г. Масевич (1967) наибо¬ 
лее существенным признаком начинающейся атрофии 
слизистой желудка считают замещение отдельных глав¬ 
ных клеток слизеобразующими. 

4 * 
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Рис. 1 5. Слизистая желудка собаки через 3 мес после операции. 
Главная клетка содержит наряду с электронносветлыми гранулами 
белковой природы более электронноплотные гранулы мукоидного 
секрета. Снижение элементов зернистой цитоплазматической сети. 

Ув. 10 000. 
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Так, через 3 мес после операции отмечается увели¬ 
чение числа добавочных клеток, резкое уменьшение 
главных и некоторое уменьшение числа обкладочных 
клеток, то есть численность клеток в железе за счет наи¬ 
более специализированных главных и обкладочных кле¬ 
ток. Табл. 8. 

Число главных клеток снизилось более чем в три 
раза. Снижение размеров ядер главных клеток в ре¬ 
зультате увеличения числа более мелких форм к 3-му 
мес после операции приводит к повышению размеров 
цитоплазмы и снижению ЯЦО. 

Несмотря на уменьшение размеров ядре, средние 
показатели количества ДНК в главных клетках по сра¬ 
внению с контролем не изменились, однако количество 
РНК снизилось почти в два раза. 

Электронно-микроскопические исследования, выявив¬ 
шие в большинстве клеток значительное скопление сек¬ 
реторных гранул различной электронной плотности 
(белковой и щжоидной природы), слабое развитие комп¬ 
лекса Гольджи, низкое содержание элементов шерохо¬ 
ватого ретикулума, рибосом, мелкие митохондрии 
(рис. 15), свидетельствуют о задержке выделения сек¬ 
рета и снижении функциональной активности главных 
клеток (рис. 16 А, Б). Наличие в просвете железы боль¬ 
шого количества микробов указывает на низкую пере¬ 
варивающую силу желудочного сока. Результаты наших 
исследований в этот период соответствуют наблюдени¬ 
ям Согргоп (1966), КиЫп и соавторов (1968), БеНу и 
соавторов (1970), МбппіпдЬоіі и соавторов (1971), 
Л. И. Аруина (1971), В. Г. Шарова (1971), которые счи¬ 
тают наиболее высоким критерием начинающейся атро¬ 
фии слизистой желудка изменения главных и обкладоч¬ 
ных клеток. Последние претерпевают существенные из¬ 
менения как через 1, так и через 3 мес после операции. 

Из-за уменьшения размеров площадей клеток и по¬ 
вышения средних размеров ядер ЯЦО повышаются. На¬ 
растание коэффициента вариации, смещенная вправо ги¬ 
стограмма свидетельствуют о том, что увеличение сред¬ 
них размеров площадей ядер обусловлено наличием боль¬ 
шого числа очень крупных ядер (рис. 14). Присутствие в 
концевых отделах желез большого числа мелких кле¬ 
ток с крупным светлым ядром и чрезвычайно высокими 
ЯЦО (рис. 17 А, Б, В), наличием в их цитоплазме боль¬ 
шого числа ШИК-лозитивных гранул свидетельствует о 
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Рис. 16. Слизистая желудка собаки через Ь мес после операции. 
А — главные клетки с низким содержанием элементов зернистой ци¬ 
топлазматической сети и наличием электронноплотных гранул сли¬ 
зистого секрета. Ув. 12 000. Б—уменьшение элементов зернистой 
цитоплазматической сети, задержка выделения секреторных гранул 
в главных клетках, в просвете железы микробы. Ув. 12 000. 
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низком уровне дифференцировки обкладочных клеток и 
преждевременной их гибели. 

Электронно-микроскопические исследования выявили 
в обкладочных клетках признаки снижения функцио¬ 
нальной активности, уменьшение элементов гладкого ре¬ 
тикулума, набухание митохондрий, просветление их мат¬ 
рикса в одних клетках, спадение просветов канальцев 
в других и наличие вокруг внутриклеточных канальцев 
больших полей, свободных от внутриклеточных струк¬ 
тур, возможно, мукоидной природы (рис. 17 Б, В). Все 
это в какой-то мере свидетельствует о снижении выра¬ 
ботки Н+-ИОНОВ и замедленном их выведении. Умень¬ 
шение числа митохондрий н особенно их крист косвен¬ 
но указывает на нарушение энергитического обмена в 
обкладочных клетках и подавление процессов фосфори¬ 
лирования, необходимого для выработки соляной кисло¬ 
ты (Н. Т. Райхлнн, 1967; В. П. Салѵпере, Ю. Я. Кярнер, 
1972). 

По мере увеличения срока после операции в состоя¬ 
нии слизистой желудка улучшение не наступает. Так, 
через 6—12 мес выявляются более глубокие нарушения: 
сильное разрастание собственной ткани, инфильтрация 
ее, углубление желудочных ямок, укорочение длины же¬ 
лез и расширение просвета (рис. 18 А, Б, В). Желези¬ 
сто-ямочный индекс снижается, число главных и обкла- 
дочных клеток уменьшается табл. 6. Подобные измене¬ 
ния наблюдали при атрофическом гастрите В. Н. Соло¬ 
мина (1970), Л. Б. Берлин и В. Ф. Жупан (1972). 

В отдельных наиболее тяжелых случаях в слизистой 
культи концевые отделы желез, расширяясь, превраща¬ 
ются в псевдопилорические железы. Появление в фун- 
дальном отделе псевдопилорических желез рядом авто¬ 
ров (Ю. М. Лазовский, 1947; К- А. Зуфаров, Э. М. Бай¬ 
бекова, 1969; Л. И. Аруин, 1970) рассматривается как 
перестройка их по более примитивному типу. Посколь¬ 
ку низкодифференцированные клетки являются более 
устойчивыми в условиях длительного патологического 
воздействия, появление их при некоторых хронических 
состояниях у человека и животных можно рассматри¬ 
вать как приспособительную реакцию эпителия к изме¬ 
нившимся условиям существования. 

Поверхностноэпителиальные клетки в отдаленные 
сроки после резекции желудка претерпевают наиболее 
существенные изменения (рис. 19А). Наряду с по¬ 
вышением числа клеток ямочного эпителия, снижением 
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размеров клеток, упло¬ 
щением их, повышени¬ 
ем ЯЦО к 6-му мес 
после операции отме¬ 
чается растянутый 
двухвершинный харак¬ 
тер гистограммы рас¬ 
пределения размеров 
площадей ядер за 
счет появления груп¬ 
пы крупных ядер. 

Данные гистохими¬ 
ческого и электронно- 
микроскопического изу¬ 
чения, выявившие сни¬ 
жение содержания му- 
кополисахаридов, уве¬ 
личение свободных ри¬ 
босом, значительное 
уменьшение числа и 
размеров секреторных 
гранул и повышение их 



Рис. 1 7. Желудок собаки через 3 мес после операции. 

А—обкладочные клетки с крупным ядром, высоким ядерно-плазменным 
отношением. Гематоксилин-эозин. Об. 40, ок. 10. Б—обкладочная клетка, 
уменьшение элементов незернистоіі цитоплазматической сети, набухание 
и просветление матрикса отдельных митохондрий. Ув 37 500. 
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В обкладочная клетка, почти лишенная везикулярных структур с локализаціи 
митохондрии по периферии, внутриклеточные канальцы окружены поля¬ 
ми, свободными от внутриклеточных структур. Ув. 10 000. 



электронной плотности, а также уменьшение элементов 
шероховатого ретикулума, указывают на незавершен¬ 
ность дифференцировки поверхностноэпителиальных кле¬ 
ток, поскольку наличие такого типа клеток является ха- 
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рактерным для шейки. 
Это находится в соответ¬ 
ствии с результатами ис¬ 
следований В. Г. Шарова 
(1972). 

Присутствие среди уп¬ 
лощенного малодиффе¬ 
ренцированного поверх¬ 
ностного эпителия де¬ 
структивно измененных 
клеточных форм с ги¬ 
гантскими светлыми яд¬ 
рами, просветленной гиа- 
лоплазмой, набухшими 
митохондриями с единич¬ 
ными укороченными кри¬ 
стами свидетельствует об 
их повышенной изнаши¬ 
ваемости, поскольку они 
гибнут, не завершив сво¬ 
ей дифференцировки. 

Выявление незрелых 
форм поверхностного эпи¬ 
телия на необычных для 
него местах (транслока¬ 
ция) свидетельствует о 
нарушении координации 
между фазами пролифе¬ 
рации и дифференциров¬ 
ки. Обнаружение же сре¬ 
ди подобных «незрелых 
клеток» необратимых ин- 
волютивных изменений, 
указывающих на их пре¬ 
ждевременную гибель, 
может служить критери¬ 
ем хронического гастри¬ 
та, так как подобные 
клетки в нормальной сли¬ 
зистой желудка не встре¬ 
чаются. 

Наличие глубоких 
структурных нарушений 
поверхностноэпителиаль- 
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Рис. 18. Желудок собаки через 6 мес после опера¬ 
ции. Пролиферация ямочного эпителия и слизистых кле¬ 
ток желез, повышение в них содержания нейтральных 
мукополисахаридов, снижение числа главных желези¬ 
стых клеток. 

А—по Браше. Б— ШІІК-реакция. Об. 10, ок. 10. В—атипичные 
кнстозно измененные железы, расположенные вблизи желудоч¬ 
но-кишечного соустья. ШПК-реакция. Об. 20, ок. 10. 


ных клеток при атрофическом гастрите описывает 
Ц. Г. Масевнч (1967). 

Если поверхностноэпителиальные клетки в результа¬ 
те операции и последующих атрофических изменений в 
железах через 6—12 мес оказались наиболее подверже¬ 
ны патологическим воздействиям, то в добавочных клет¬ 
ках не выявлено существенных изменений. Распростра¬ 
нение их почти до дна железы и вместе с тем усиление 
функциональной активности отмечали при атрофиче¬ 
ском гастрите ряд исследователей (С. И. Соломина, 
1970; С. И. Чубченко, В. Г. Пинчук, 1972). 

Главные клетки как через 6, так и через 12 мес рас¬ 
полагаются лишь в самых концевых отделах желез. Чис¬ 
ло их доходит до 10—12 в железе (против 39 в конт¬ 
роле). Среди них довольно часто попадаются деструк¬ 
тивно измененные. Повышение коэффициента вариации, 
размеров ядер и сдвиг гистограммы распределения пло¬ 
щадей ядер влево указывают на появление группы мел¬ 
ких ядер. Однако, невзирая на некоторое уменьшение 
размеров ядер, количество ДНК как через 6, так и че¬ 
рез 12 мес несколько повысилось, что, возможно, обу- 
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Рис. 19. Желудок собаки через 6 мес после операции. 

А—уплощение формы и выраженные деструктивные изменения (стертость 
контуров клетки, гипертрофия и просветления ядер поверхностноэпителиаль¬ 
ных клеток). Гематоксилин-эозин. Об. 40. Ок. 10. Б—различные стадии дест¬ 
рукции поверхностноэпителиальных клеток. Ув. 10 000. 

словлено усилением их пролиферативной активности, 
связанной с более быстрым их износом. 

Резкое снижение среднего количества РНК и явный 
сдвиг гистограммы распределения оптических плотно¬ 
стей влево, исчезновение группы темных клеток и боль- 
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В—добавочные клетки, находящиеся в состоянии активного синтеза мукоид* 
ного секрета, в просвете железы микробы. Ув. 10 000. 
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Рис. 2 0. Слизистая желудка собаки через 6 мес после операции. 

А—главные клетки, содержащие лизосомы и липидные включения, в центре 
клетка с гранулами различной электронной плотности и хорошо развитым 
пластинчатым комплексом. Ув. 10 000. Б — уменьшение размеров цитоплаз¬ 
мы, увеличение размеров ядер обкладочных клеток, повышение их ЯЦО. 

Гематоксилин-эозин. Об. 40. ок. 10. 


шое число светлых указывают на то, что снижение со- 
держания РНК обусловлено исчезновением активно 
функционирующих клеток (С. Д. Юлдашев, 1970; 
Н. Ш. Шарафитдинходжаев, 1972; Н. М. Шарипова, 
1973)., 


62 




В—обкладочная клетка, отсутствует вакуолярная система, митохондрии рас¬ 
положены редко, выявляются рибосомы, полисомы, пластинчатый комплекс. 

Ув. 37 000. 
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Об этом же свидетельствуют данные электронной 
микроскопии этих клеток. Низкое содержание элемен¬ 
тов шероховатого ретикулума, свободных рибосом, по¬ 
лисом, уменьшение числа и размеров митохондрий, сла¬ 
бое развитие комплекса Гольджи (рис. 20 А), присут¬ 
ствие наряду с электронносветлыми гранулами белко¬ 
вой природы более электронноплотных гранул (возмож¬ 
но, мукоидной природы) являются свидетельством сни¬ 
жения пепсиногенообразующей функции. 

Уменьшение размеров главных клеток и их ядер, ре¬ 
дукция эндоплазматического ретикулума, появление 
различных вакуолей, миелиновых структур и «мульти- 
везикулярных телец», дезорганизация и вакуолизация 
цитоплазмы, приводящая к исчезновению нормальных 
структур, то есть внутриплазматическая дегенерация, 
показаны в исследованиях ЕНіоІ, Сшіііеп, (1964), Оиіі- 
Іеп (1967), Ітаі (1967). 

Таким образом, если учесть низкое число главных 
клеток в железе, снижение их функциональной актив¬ 
ности, а также отсутствие основной массы фундальных 
желез, то становится совершенно очевидным крайний 
дефицит пепсиногена, малое количество которого не в 
состоянии обеспечить полноценное пепсиногенообразо- 
вание в культе желудка. 

Уменьшение числа обкладочных клеток до 10 в же¬ 
лезе (против 24 в контроле) к 6—12-му мес, очевидно, 
обусловлено их гибелью, связанной с усиленным изно¬ 
сом. На низкий уровень дифференцировки обкладочных 
клеток, повышение изнашиваемости и гибель незрелых 
форм указывают также данные морфометрических и 
электронно-микроскопических исследований. Размеры 
клеток и цитоплазмы к 6-му мес уменьшаются более чем 
в два раза, а ЯЦО снижаются до 2,15 против 4,5 в конт¬ 
роле. К 12-му мес размеры клеток и цитоплазмы изме¬ 
нены в меньшей степени, однако по сравнению с конт¬ 
ролем и ранними сроками после операции остаются 
значительно сниженными. 

Наличие признаков низкой дифференцировки обкла¬ 
дочных клеток, уменьшение размеров их цитоплазмы, 
повышение ЯЦО, присутствие ШИК.-позитивных гранул, 
снижение активности окислительно-восстановительных 
ферментов находятся в полном соответствии с результа¬ 
тами электронно-микроскопических исследований, выя¬ 
вивших на всем протяжении железы незрелые клетки с 
явными признаками снижения функциональной деятель- 
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кости. Характерным для них является уменьшение илгі 
полное отсутствие везикулярных структур, локализация 
митохондрий по периферии клетки, присутствие элемен¬ 
тов шероховатого ретикулума, комплекса Гольджи 
(рис. 20 Б, В), гранул мукоидного секрета, что обычно 
не свойственно зрелым, нормально функционирующим 
клеткам. 

Наличие при хроническом гастрите обкладочных кле¬ 
ток со сходной структурой, свойственной молодым клет¬ 
кам, выявили Согргоп (1966), КиЬіп іи соавторы (1968), 
В. Г. Шаров (1971). 

Присутствие в просвете железы разнообразных ми¬ 
кробов, многие из которых контактируют с просветами 
внутрисекреторных канальцев (рис. 21), подтверждает 
мнение К- А. Зуфарова и соавторов (1972) о понижен¬ 
ной способности обкладочных клеток секретировать и 
выводить Н+-ИОНЫ, являясь доказательством снижения 
их функциональной деятельности, отражающей состоя¬ 
ние синтеза соляной кислоты. 

По мнению Н. Т. Райхлина (1968), В. П. Салупере, 
Ю. К. Кярнер (1972), снижение секреторной активно¬ 
сти потенциала атрофической слизистой происходит как 
за счет уменьшения числа обкладочных клеток, так и 
за счет изменения их ультраструктуры, что приводит к 
нарушению энергетического обмена клетки, а следова¬ 
тельно, к редуцированию секреции соляной кислоты. 
Так, если у больных при начинающемся атрофическом 
гастрите (Р. А. Крампе, В. М. Брамберг, 1972) выя¬ 
вили выраженное снижение среднегистохимического ко¬ 
эффициента сукцинатдегидрогеназы в обкладочных 
клетках, то у лиц с выраженным атрофическим гастри¬ 
том ввиду резкого снижения числа обкладочных клеток 
и невозможности подсчета 100 клеток в одном препа¬ 
рате вывести этот коэффициент не удалось. 

В литературе существует мнение, что при атрофиче¬ 
ском гастрите в основном страдают обкладочные клет¬ 
ки (В. П. Салупере, Ю. К. Кярнер, 1972; Ігпаі, 1967; 
Аіетап-Оаѵоіі е. а., 1970; КоНгег, 1971). 

В. Г. Шаров (1971) описывает в концевых отделах 
желез молодые обкладочные клетки с выраженными 
инволютивными признаками (светлая гиалоплазма, от¬ 
сутствие свободных гранул РНП, просветление матрик¬ 
са, митохондрий, содержащих единичные кристы). По¬ 
явление в этих клетках большого числа крупных цито¬ 
лизом автор связывал не с повышением функциональ- 
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Рис. 2 1. Желудок собаки через 12 мес после операции. Обкла- 
дочная клетка со всеми присущими ей компонентами (система не¬ 
зернистой цитоплазматической сети, внутрисекреторные канальцы и 
др.), в просвете железы видно большое число микроорганизмов. 

Ув. 37 500. 
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ной деятельности, а с дегенеративными изменениями. 
Наличие подобных обкладочных клеток свидетельству¬ 
ет об их преждевременной гибели: не успев завершить 
своей дифференцировки, они заканчивают жизненный 
цикл (Еггісззоп, 1969; Міуа^і, Нігогоуикі, 1972). 

СОСТОЯНИЕ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ЖЕЛУДКА ПОСЛЕ РЕЗЕКЦИИ 
ПО БИЛЬРОТ-1 

Общеморфологические, гистохимические и ультра¬ 
структурные изменения в слизистой желудка собак и 
крыс, оперированных по способу Бильрот-І, в ранние 
послеоперационные сроки оказались аналогичными вы¬ 
являемым после резекции по Бильрот-І I и в основном 
были связаны с активацией слизеобразования. Однако 
в более поздние сроки (3—6—12 мес) в структуре эпи¬ 
телиальных и соединительнотканных элементов слизи¬ 
стой культи желудка выявляется ряд существенных от¬ 
личий. 

Так, морфометрические исследования слизистой же¬ 
лудка собак выявили, что через 3 мес после резекции 
по Бильрот-І общее число клеток уменьшается, а желе¬ 
зисто-ямочный индекс по сравнению с контролем сни¬ 
жается, однако снижение числа главных клеток выра¬ 
жено в большей степени, чем повышение добавочных в 
эти же сроки (табл. 8). 


Таблица 8 

Морфометрические показатели эпителиальных клеток дна желудка 
собак после его резекции по Бильрот-1 


Сроки после 
операции 

Число клеток 

Железисто- 

ямочный 

индекс 

слизеоб¬ 

разую¬ 

щих 

главных 

обкла¬ 

дочных 

(парие¬ 

тальные) 

ямочного 

эпителия 

[в фун¬ 
дальной 
железе 

Норма 

12,9+0,3 

39,5 ±0,3 

24+0,2 

50,9 ±0,2 

76,3±0,2 

1,50 

3 мес 

17,4±0,2 

17,1+0,3 

16 ,5±0,4 

48,7±0,4 

51 ± 0,2 

0,93 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 


6 мес 

15,6±0,4 

19+0,4 

17,2 ±0.3 

59,5±0,4 

51,8 ±0,3 

0,88 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 


12 мес 

16+0,4 

20 ±0,3 

18,9 ±0,3 

60,3±0,3 

64,9+0,2 

0,92 

Р 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 

<0,001 



Следует указать, что в поверхностноэпителиальных 
клетках не отмечалось выраженных изменений струк¬ 
туры (снижение высоты, уменьшение размеров и округ* 
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Рис. 2 2. Желудок крысы через 3 мес после операции. 

А—поверхпостноэпителиальные клетки высокоцилиндрической формы с овально 
вытянутым ядром и высоким содержанием гранул мукоидного секрета. Ув. 
12 000. Б—повышение содержания нейтральных мукополисахаридов в поверх¬ 
ностноэпителиальных и добавочных клетках. ШИК-рсакция. Об. 20. ок. 10. 

ление ядер, снижение процессов слизеобразования и 
др.), характерных для этих клеток после операции по 
способу Бильрот-П. Поверхностноэпителиальные клетки 
были цилиндрической формы с овально вытянутым яд¬ 
ром, значительным содержанием мукоидных ве- 

о8 




ществ в верхней части 
клетки (рис. 22 А, Б). 
Л. И. Аруин и В. Г. Ша¬ 
ров (1971) при поверхно¬ 
стном гастрите также от¬ 
мечали гипереекрецию 
мукоида. 

Увеличение высоты по¬ 
верхностноэпителиальных 
клеток, усиление продуци¬ 
рования ими мукоидного 
секрета может свидетель¬ 
ствовать о реализации 
компенсаторных приспо¬ 
соблений, обусловленной 
их функционированием 
главных и обкладочных 
клеток (Ц. Г. Масевич, 
1969). 

Хотя число главных 
клеток уменьшилось бо¬ 
лее чем в два раза, сниже¬ 
ние степени базофилии и интенсивности окрашивания по 
Браше и Эйнарсону оказалось менее выраженным, чем 
после резекции по Бильрот-ІІ. 

Несмотря на одинаковую степень снижения числа 
обкладочных клеток и довольно значительное их ослиз- 
нение к 3-му мес при обоих видах резекции желудка, 
изучение ультраструктуры, анализ размеров ядер и ци¬ 
топлазмы не выявили грубых изменений, характерных 
для этого срока после резекции желудка по Бильрот-ІІ. 

В отдаленные сроки (6—12 мес) после резекции по 
Бильрот-І у собак не обнаруживались выраженные ат¬ 
рофические изменения, как после резекции по Биль¬ 
рот-ІІ. И хотя увеличение числа клеток ямочного эпи¬ 
телия и уменьшение их в железе к 6—12 мес приводят 
к существенному по сравнению с нормой снижению же¬ 
лезисто-ямочного индекса, число добавочных клеток во 
все изучаемые сроки незначительно повышается, а глав¬ 
ных и обкладочных снижается в меньшей степени, чем 
после операции по методу Бильрот-ІІ. 

Несмотря на некоторое увеличение числа поверхно¬ 
стноэпителиальных клеток, гистохимический и ультра¬ 
структурный анализ их не выявил глубоких изменений 
дисрегенеративного характера, свойственных этим клет- 
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кам при наблюдении в отдаленные сроки после резек¬ 
ции желудка по Бильрот-11. 

Главные клетки расположены в нижней трети желе¬ 
зы. Число их к 6—12 мес после операции достигает 20, 
в то время как после операции по Бильрот-ІІ оно сни¬ 
жается до 10—12 в каждой железе (39 в контроле), 
(табл. 6, 8). Хотя содержание РНК несколько понижа¬ 
ется, ультраструктурный анализ свидетельствует о до¬ 
вольно полноценной функции главных клеток, связанной 
с выработкой и выведением специфического секрета — 
пепсиногена. 

Во все изучаемые сроки после операции по Биль- 
рот-І наиболее характерно наличие большого числа об- 
кладочных клеток. При этом число их не уменьшалось 
с увеличением срока после операции, как после резек¬ 
ции желудка по Бильрот-ІІ, а оставалось стабильным. 
Морфо-функциональное состояние обкладочных клеток 
оказалось неоднородным. Так, наряду с крупными клет¬ 
ками, обладающими высокой активностью окислитель¬ 
но-восстановительных ферментов и электронно-микро¬ 
скопически характеризующихся хорошо развитой систе¬ 
мой вакуолей и внутриклеточных канальцев, наличием 
большого числа крупных хорошо развитых митохонд- 



Р и с. 2 3. Желудок крысы через 6 мес после операции. 

А—эндокринная и обкладочная клетки, содержащие большое число свобод¬ 
ных рибосом, полисом и крупные вакуоли, возможно, липидной природы 
крайне малое содержание незернистой цитоплазматической сети. 

Ув. 10 000. 
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Б— добавочные клетки, заполненные гранулами мукоидного секрета. Эле¬ 
менты зернистой цитоплазматической сети, рибосомы оттеснены к периферии 
клетки. Видны аргентофинная и часть обкладочной клетки. Ув. 12 000. 
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рий, встречаются мелкие обкладочные клетки с высо¬ 
кими ЯЦО, наличием в цитоплазме ШПК-позитивного 
материала. Под электронным микроскопом в таких клет¬ 
ках выявляется крайне низкое содержание вакуолей и 
цистерн, обнаруживаются элементы шероховатого рети¬ 
кулума, свободных рибосом и полисом и комплекса 
Гольджи. Помимо недозрелых обкладочных клеток, ха¬ 
рактеризующихся большим электронноплотным ядром 
(или чрезвычайно мелким темным) и наличием в цито¬ 
плазме крупных вакуолей, возможно, липидной приро¬ 
ды, в теле фундальных желез довольно часто встречают¬ 
ся различные типы эндокринных клеток, чего почти не 
наблюдается после резекции желудка по Бильрот-П 
(рис. 23 А, Б). 

Необходимо отметить, что молодые, с незавершен¬ 
ной дифференцировкой обкладочные и главные клетки 
и их инволютивные формы встречаются намного чаще 
при резекции по способу Бильрот-ІІ. 

Из анализа литературных данных следует, что если 
изменения культи желудка в 6—12 мес после опера¬ 
ции по Бильрот-ІІ соответствуют картине тяжелого ат¬ 
рофического гастрита (С. Н. СолсГмина, 1970; Л. Б. Бер¬ 
лин, В. Ф. Жупан, 1972; Р. А. Крампе, В. М. Брамберг, 
1972; В. А. Самсонов, 1972; ЕИіоі, Оиіііеп, 1964; Ішаі, 
1967; Мопіп^ЬоІІ е. а., 1971), то изменения, обнаружен¬ 
ные нами после резекции желудка по Бильрот-І, соот¬ 
ветствуют картине гастрита с поражением желез или 
же атрофического гастрита легкой степени (Ц. Г. Масе- 
вич, 1967; Б. Г. Лисочкин, 1971; Согргоп, 1966; КиЫп 
е. а., 1967; БеЬу е. а., 1970). 

Большое число эндокринных клеток в слизистой 
культе собак, оперированных по Бильрот-І, крайне низ¬ 
кое их содержание у животных, оперированных по Биль¬ 
рот-ІІ (при выраженной атрофии слизистой), наглядно 
свидетельствуют о большой роли гастриновых клеток в 
стимуляции деятельности фундальных желез и предот¬ 
вращении их атрофии (Л. И. Аруин, 1970; В. А. Самсо¬ 
нов, 1974}. Помимо действия эндокринных гастринопро- 
дуцирующих клеток, в какой-то степени компенсирую¬ 
щих функцию удаленной пилорической части желудка 
при резекции его по Бильрот-І, выработку секретина, 
панкриозимина, холецистокинина, дуокренина, вилики- 
нина и прочих ферментов Ю. К. Квашнин, Ю. М. Пан- 
цирев (1967), В. Л. Губарь (1970) и другие авторы свя¬ 
зывают с деятельностью двенадцатиперстной кишки. 
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В связи с этим А. С. Гаджиев и соавторы (1972) 
указывают на более резкие морфологические изменения 
в культе желудка, верхних отделах тонкой кишки, под¬ 
желудочной железе и печени после операции по Биль- 
рот-П, чем после резекции с сохранением двенадцати¬ 
перстной кишки. 

Менее выраженное снижение желудочной секреции 
и неглубокие атрофические изменения слизистой куль¬ 
ти, меньшую частоту агастральных астений при резек¬ 
ции желудка по Бильрот-І и более тяжелые и глубокие 
сдвиги после субтотальной резекции по Бильрот-ІІ РаГ 
тег (1953), Еѵегз (1962), Оегтапо (1969), \Ѵа11 и соав¬ 
торы (1964) также связывают с выключением из акта 
пищеварения двенадцатиперстной кишки. Следователь¬ 
но, одной из причин послеоперационных осложнений и 
развития тяжелых прогрессирующих атрофических из¬ 
менений слизистой культи при резекции по Бильрот-ІІ 
с развитием снижения ее секреторной активности яв¬ 
ляется выключение двенадцатиперстной кишки. 

Однако выявленные нами после резекции желудка 
по Бильрот-І у собак уменьшение числа клеток в желе¬ 
зе, снижение железисто-ямочного индекса, пролифера¬ 
ция ямочного эпителия, а также снижение степени функ¬ 
циональной деятельности клеток свидетельствуют о весь¬ 
ма серьезных нарушениях фундальных желез днсреге- 
нераторного характера. 

Изучая в эксперименте на собаках влияние резекции 
желудка по Бильрот-І и Бильрот-ІІ на состояние куль¬ 
ти, Неппіпр; (1934) через 6—7 мес после операции вы¬ 
являет разрастание эпителия желудочных ямок и дру¬ 
гие изменения и делает вывод о повреждающем дейст¬ 
вии самой операции на здоровые желудки. 

Отмечая в культе желудка определенную последова¬ 
тельность изменений и отсутствие выраженных компен¬ 
саторных процессов, Н. А. Нилова (1967) расценивает 
их как этапы единого развивающегося процесса. При 
этом прогрессирующую инволюцию и деградацию желез 
автор расценивает как следствие удаления важной час¬ 
ти желудка — пилорической области, от которой исхо¬ 
дит регулирующее влияние на фундальную область. 

Проведенные нами исследования культи желудка 
после его субтотальной резекции по Бильрот-ІІ у собак 
и сопоставление их с результатами, полученными после 
операции по Бильрот-І у собак и крыс, при которой 
двенадцатиперстная кишка не выключается из системы 
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пищеварения, свидетельствуют об огромном значении 
желудка как органа пищеварения, кроветворения, а так¬ 
же регулятора деятельности пищеварительного тракта. 
Нарастание со временем тяжести изменений после ре¬ 
зекции желудка по способу Бильрот-І, а особенно Биль- 
рот-ІІ, является свидетельством того, что «гастрит куль¬ 
ти» связан с самой операцией резекции желудка. 

Очевидно, удаление пилороантрального отдела — 
мощного возбудителя секреции фундальных желез, не¬ 
избежная ваготомия, а также раздражение слизистой 
оболочки культи несвойственным желудку химусом при¬ 
водят к ряду серьезных структурных изменений в эпи¬ 
телиальных компонентах и развитию атрофического 
дисрегенераторного гастрита с нарушением дифферен¬ 
цировки высокоспециализированных клеток фундаль¬ 
ных желез. Ц. Г. Масевич (1967) указывал, что прояв¬ 
лениями атрофических изменений слизистой желудка 
наряду с углублением желудочных ямок является уко¬ 
рочение желез, а также изменение относительного со¬ 
держания отдельных железистых клеток. 

Наличие атрофических изменений, обнаруженных на¬ 
ми в культе желудка собак при обеих разновидностях 
операции, показывает, что компенсаторно-приспособи¬ 
тельные процессы, развивающиеся в культе желудка, а 
также в различных органах пищеварения при этих опе¬ 
рациях, очевидно, не в состоянии обеспечить выполнение 
полноценных пепсиногенообразующей и хлоридовыделя¬ 
ющей функций. 

Стереотипность цитоморфологичеоких изменений, об¬ 
наруженных в культе желудка собак и крыс, опериро¬ 
ванных по Бильрот-1 (Э. М. Байбекова, Л. В. Печникова, 
1974), дает возможность с целью более объективного 
суждения о сущности процессов компенсации провести 
некоторые количественные морфо- и цитофотометриче- 
ские исследования на линейных и беспородных крысах. 

Компенсаторные и репаративные процессы могут 
осуществляться как за счет клеточного размножения, 
так и путем трансформации клеток. Однако работоспо¬ 
собность органа может восстанавливаться и за счет 
увеличения массы и активности некоторых клеток. 
В. Я. Бродский (1966) указывал, что в некоторых слу¬ 
чаях общее число клеточных элементов может умень¬ 
шаться, но полиплоидизация части оставшихся клеток 
приводит к тому, что цитоплазматическая масса орга¬ 
на не меняется или же увеличивается. 
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Участие полиплоидных клеток в репаративных про¬ 
цессах подтверждается исследованиями В. Я. Бродско¬ 
го (1966), 3. А. Рябининой и В. А. Бенюш (1973). Авторы 
указывают на то, что полиплоидизация (способ вы¬ 
равнивания функциональных нарушений и восстановле¬ 
ния рабочей активности органа) свойственна, как пра¬ 
вило, компенсаторным процессам, протекающим в усло¬ 
виях недостаточной митотической активности. 

Авторадиографические исследования меченных Н 3 - 
тимидином ядер эпителия фундальных желез желудка 
оперированных и контрольных крыс выявили, что ин¬ 
декс меченых ядер шеечных клеток у оперированных 
животных несколько ниже, чем у контрольных (рис. 24 
А, Б). При этом у контрольных животных он через 24 ч 
существенно не меняется по сравнению с двухчасовым 
сроком наблюдения после введения изотопа, а у опери¬ 
рованных возрастает (табл. 9). Очевидно, это связано 

Таблица 9 


Индекс меченых ядер эпителия фундальных желез желудка крыс 
в норме и после его резекции по Бильрот-І 


Клетки 

Сроки после 
операции 

Время после введения 
Н 3 -тимилина 

Р 

2 часа 

24 часа 

Поверхностно- 

Контроль 

14 ,7± 1,20 

34,8+2,40 

<0,001 

эпитемальные 

1 мес 

15,4± 1,66 

15,2 ±1 ,58 

<0,9 


3 мес 

32,0+0,97 

14,8 ± 2,07 

<0,001 

Шеечные 

Контроль 

50,2+2,70 

48,4±0,31 

<0,9 


1 мес 

14,6± 1 ,81 

20,5 ±2,80 

<0,001 


3 мес 

36,1 і 1 ,83 

41,0 ± 0,40 

<0,001 

Доб авочные 

Контроль 

14,8±І ,50 

32,8±2,30 

<0,001 


1 мес 

18,7±0,99 

20,3+0,52 

<0,2 


3 мес 

43,8±2,82 

7,5±0,59 

<0,001 

Главные 

Контроль 

1,7+0,50 

4,9+0,50 

<0,001 


1 мес 

4 ,2+0,37 

11,7± 1,10 

<0,001 


3 мес 

7,5+0,59 

26,5±2 ,44 

<0,001 

Обкладочные 

Контроль 

4,6±1,10 

4,8 ±1 ,о0 

<0,8 


1 мес 

5,7± 1,05 

4,2± 1,48 

<0,4 


3 мес 

4,9±1,10 

5,6±1,50 

<0,7 


как с ускоренной миграцией клеток из пролиферирую¬ 
щей зоны, так и с усилением скорости их деления. 

Работами Т. Б. Тимашкевич (1963, 1978), ЬеЫопсІ, 
\Ѵа1кег (1965) показано, что обновление поверхностно¬ 
эпителиальных клеток происходит путем митотического 
деления их у основания желудочной ямки и миграции 
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| через 2 часа |В - через 2Ь часа 5 

Рис. 2 4. Желудок крысы через 3 мес после операции. 

д_ ВЫСО кое включение Н а - тимидина в ядра добавочных и чрезвычайно низ¬ 
кое в ядра поверхностноэпителиальных клеток через 2 часа после введения 
изотопа. Об. 10. ок. 10 Б—диаграммы индекса меченых ядер эпителия 
фундальных желез желѵдка крыс через 2 и 24 часа после введения изотопа 
1—покровные клетки, II—шеечные клетки, III—добавочные клетки, IV—глав¬ 
ные клетки, V—обкладочные клетки верхнего отдела, VI—нижнего отдела: а— 

контроль, б—после операции. 
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к поверхности. Возрастание индекса меченых ядер че¬ 
рез 24 ч у контрольных животных более чем в 2 раза 
дает основание предположить, что поверхностно-эпите¬ 
лиальные клетки, включившие Н 3 -тимидин, к этому вре¬ 
мени разделились и только часть их пришла из области 
шейки. Уменьшение числа меченых поверхностно-эпите¬ 
лиальных клеток через 24 ч у оперированных животных 
по сравнению с двухчасовым сроком после введения Н 3 - 
тимидина может свидетельствовать о повышенной изна¬ 
шиваемости и более ускоренном их отторжении с по¬ 
верхности слизистой. На это же указывается и в иссле¬ 
дованиях Ц. Г. Масевича (1967), Л. И. Арунна (1970). 
Повышение индекса меченых ядер добавочных клеток 
через 2 и 24 ч после введения Н 3 -тимидина по сравне¬ 
нию с контролем (рис. 24 А.) может быть обуслов¬ 
лено возрастанием числа соответствующих клеток, вклю¬ 
чивших лимидин, а также миграцией их из зоны наибо¬ 
лее интенсивной пролиферации (шейки). 

Снижение пролиферативной активности в камбиаль¬ 
ных клетках шейки, невзирая на перемещение митоти¬ 
ческой зоны в нижние отделы желез, свидетельствует о 
нарушениях и начальных явлениях угнетения процесса 
дифференцировки (Ю. М. Лазовский, 1948). 

Таким образом, снижение индекса меченых ядер по¬ 
верхностно-эпителиальных клеток и более быстрый их 
износ сопровождаются усилением продвижения шеечных 
клеток, что и приводит к увеличению их числа. Обнару¬ 
женное нами через 24 ч резкое повышение индекса ме¬ 
ченых ядер главных клеток указывает на то, что все 
клетки, включившие тимидин, к 24 ч успели разделиться. 

На возможности обновления главных клеток путем 
их самостоятельного деления указывали В. Г. Гар¬ 
шин (1936), В. В. Румянцева (1954), Т. Б. Тимашкевич 
(1963, 1978). 

Вместе с тем отмеченное нами повышение ИМЯ 
главных клеток через 24 ч по сравнению с двухчасо¬ 
вым сроком наблюдения более чем в два раза может 
указывать также и на то, что некоторая часть добавоч¬ 
ных клеток, включивших тимидин, мигрировала в зону 
главных, что соответствует данным Ю. М. Лазовского 
(1948), Т. Б. Тимашкевич (1963, 1978), Э. М. Байбеко¬ 
вой (1966), Л. И.Аруина (1970), Тохѵпзепсі (1961), Нипі, 
Нипі (1962), Вакег, Вагіоп (1964). Низкий ИМЯ об- 
кладочных клеток в норме и эксперименте свидетель¬ 
ствует об их невысокой митотической активности. 
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Несмотря на повышение ИМЯ обкладочных клеток у 
оперированных животных по сравнению с контролем, 
изменения его через 2 и 24 ч оказались недостовер¬ 
ными. 

Проведенные параллельно с авторадиографическими 
морфометрические измерения эпителиальных клеток 
фундальных желез через 1 мес после резекции желуд¬ 
ка выявили выраженное уменьшение среднего их чис¬ 
ла преимущественно за счет уменьшения числа главных 
клеток (табл. 10). Это, естественно, привело к рез- 

Таблица 10 


Морфометрические показатели эпителиальных клеток дна желудка 
крыс в норме и после субтотальной резекции его по Бильрот-І 


Сроки после 
операции 

Число клеток 

Железисто¬ 

ямочный 

индекс 

слизе¬ 

образую¬ 

щих 

главных 

обкла¬ 

дочных 

ЯМОЧНОГО 

эпителия 

эпители¬ 

альных 

в железе 

Норма 

17,5x0,4 

37,8 ±0,7 

17,7 + 1.8 

27,3 ±0,9 

73 + 1,9 

2,7 

1 мес 

20,5 ДО,4 

20,9 + 1,4 17,1 ±0,2 

29,7 ±0,7 

58,5+1 .5 

1.71 

Р 

<0,001 

<0,001 

- 

<0.9 

<0.02 


3 мес 

16,3±0,5 

18±0,6 13 .2 Д 0 ,6 

27,8±0 ,8 

47,5 ±0,7 

1,71 

Р 

<0,9 

<0,001 

<0,001 

— 

<0 001 


6 мес 

20,7 + 0,3 

24,1 ±0,3 

15,2 ±02 

24,1 ±0,6 

60±0,3 

2,49 

Р 

<0,02 

<0,001 

<0,3 

<0,001 

<0,001 



Таблица 11 


Среднее количество ДНК в ядрах главных и обкладочных клеток 
и РНК в цитоплазме главных клеток фундальных желез желудка 
крыс после субтотальной резекции 


Сроки после 
операции 

ДНК в к 

главных 

летках 

обкладочных 

РНК в цито¬ 
плазме главных 

клеток 

1 мес 

8 ,37 ±0,22 

7,89+0,27 

3,46 ±0,14 


(6,96+0,09) 

(7,76 ±0,12) 

(3.63 ±0,14) 

Р 

<0,001 

<0,6 

<0,4 

3 мес 

7,81 ±0,29 

7,65 ±0,22 

3,8+0,11 

Р 

<0,001 

<0,7 

<0,001 

6 мес 

7 ,6 ± 0,12 

7,31+0,16 

3,36 + 0,03 


(7,1 ±0.1) 

(7 ,9±0,13) 

(3.74 + 0,13) 

Р 

<0,001 

<0,01 

<0,2 


Примечание. В скобках указаны контрольные цифры. 
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кому снижению пепсиногенообразовательной функции 
фундальных желез. О сохранении кислотообразователь¬ 
ной деятельности свидетельствует структура и неизме¬ 
ненное число обкладочных клеток. В. А. Самсонов 
(1974) при изучении резецированного желудка у собак 
наблюдал аналогичное явление. 

Состояние фундальных желез через 3 мес после ре¬ 
зекции желудка значительно ухудшилось. Резкое 
уменьшение числа эпителиальных клеток в железе, обу¬ 
словленное уменьшением содержания всех видов кле¬ 
ток, отражает понижение остальных функций фундаль¬ 
ных желез (пепсиногенообразование, слизеобразование, 
хлоридообразование). Морфометрические исследования, 
аналогичные наблюдениям С. М. Ошуковой и В. А. Сам¬ 
сонова (1971), позволили вывести суждение о более 
выраженных атрофических изменениях железистого ап¬ 
парата в зависимости от срока после операции. 

Так, к 6 мес после операции нами отмечено выра¬ 
женное уменьшение количества клеток ямочного эпите¬ 
лия. Процентное содержание добавочных клеток в этот 
срок оказалось выше контрольного показателя, а пеп¬ 
тических— ниже. Это свидетельствует об ослизнении 
фундальных желез и снижении их пепсиногенообразо¬ 
вательной функции. Вместе с тем сохранение полноцен¬ 
ной функциональной деятельности и высокой митотиче¬ 
ской активности слизеобразующих клеток следует рас¬ 
сматривать как проявление компенсаторно-приспособи¬ 
тельной реакции. Это подтверждает основные законо¬ 
мерности процессов функционального приспособления, 
развивающихся в культе желудка после резекции пило¬ 
рической зоны, изложенные Ю. М. Лазовским (1948), 
С. М. Филиппович с сотрудниками (1963), Н. А. Нило¬ 
вой (1967) и др. 

Так же как и Л. А. Шарай (1968), мы считаем, что 
лишь упростив свою специализацию, клетка оказывает¬ 
ся в состоянии осуществить потенцию роста и приспосо¬ 
биться к изменившимся условиям существования. По¬ 
этому увеличение числа добавочных клеток следует по¬ 
нимать не как ретроградное развитие к исходной индиф¬ 
ферентной структуре зачатка, а как дальнейшее про-» 
грессивное развитие ткани в новых, резко измененных 
условиях, в ходе которого и происходит развитие способ¬ 
ности эпителия к различным пластическим преобразо¬ 
ваниям. 

Цитофотометрическое исследование ДНК через 1 мес 
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после операции выявило некоторое повышение ее коли¬ 
чества в ядрах главных клеток по сравнению с нормой 
(табл. 11). При этом гистограмма количественного рас¬ 
пределения ДНК в отличие от контрольной имеет боль¬ 
ший размах колебаний и более высокий коэффициент 
вариации (рис. 25 А, Б). 

Наиболее выраженные изменения как среднего ко¬ 
личества ДНК, так и распределения ядер по группам 
іплоидности, наблюдаются через 3 мес после резекции 
желудка. Математический анализ гистограммы показал, 
что цифровые данные группы ядер со значением ДНК 
(2 ±0,5 п) оказались несколько ниже соответствующих 
показателей у контрольных животных, число же ядер 
этой группы стало меньше, чем в контроле. Средние 
показатели группы ядер, содержащих ДНК в количест¬ 
ве 3±0,5 п, увеличились по сравнению с контролем бо¬ 
лее существенно. При проверке зависимости изменения 
количества ДНК в ядре от его размеров была выявле¬ 
на положительная, хотя и не полная корреляция меж¬ 
ду этими показателями. 

Выявление после операции группы крупных ядер, об¬ 
ладающих наиболее высоким содержанием ДНК, под¬ 
тверждает мысль об усилении пролиферативной актив¬ 
ности главных клеток. Способность главных клеток в 
определенных условиях функционально перестраивать¬ 
ся, то есть упрощать свою функцию, указывает на воз¬ 
можность повышения их митотической активности 
(Ю. М. Лазовский, 1948; Н. М. Жукова, 1969; Л. И. Ару- 
ин, 1970). 

И действительно, отмеченное ранее возрастание ИМЯ 
главных клеток в сочетании с данными цитофотометри- 
ческого определения позволяет сделать вывод о том, что 
повышенный синтез ДНК в главных клетках, очевидно, 
обусловлен усилением их пролиферативной активности. 
В пользу этого свидетельствует факт выявления в попу¬ 
ляции главных клеток довольно большого числа ядер с 
содержанием ДНК, равным 3±0,5 п, находящихся, по- 
видимому, в синтетической стадии митотического цикла 
(Я. Е. Хесин, 1967; Н. Г. Хрущов, 1969; Л. Б. Клюкина, 
1966; 3. А. Рябинина, В. А. Бенюш, 1973; То\ѵпзеп(і, 
1961; Ооигбоп, \Ѵоос11апс1, 1968). 

Усиленная пролиферация и интенсификация синте¬ 
за ДНК, наступающие в ответ на увеличение функцио¬ 
нальной нагрузки и зависящие от типа клеток, свой¬ 
ственны многим органам и в настоящее время не 
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вызывают сомнения у большинства исследователей 
(Л. Р1. Жинкин, 1962; Ф. 3. Меерсон, 1965; В. Я. Брод¬ 
ский, 1966; С. Д. Юлдашев, 1970; Р. Курбанов, 1973; 
Т. Б. Тимашкевич, 1963, 1978; К. А. Зуфаров, 1976; 
Ве^пі, 1953). 

Увеличение среднего количества ДНК может проис¬ 
ходить как при подготовке клеток к делению (усиле¬ 
ние митотической активности), так и в результате из¬ 
менений соотношения полиплоидных элементов (поли- 
плоидизация). При этом и в первом, и во втором слу¬ 
чаях это проявление носит компенсаторный характер. 

Таким образом, достоверное увеличение количества 
ДНК и размеров ядер главных клеток через 3 мес пос¬ 
ле резекции желудка в сопоставлении с данными авто¬ 
радиографических исследований позволяет предполо¬ 
жить, что увеличение синтеза ДНК, связано не с поли- 
плоидизацией, а с повышением пролиферативной актив¬ 
ности главных клеток и снижением их дифференциров¬ 
ки (В. Я. Бродский, Н. Г. Хрущов, 1962; В. Я. Брод¬ 
ский, 1966). 

Субтотальная резекция желудка не приводит к су¬ 
щественному изменению количества ДНК в обкладоч- 
ных клетках, однако более высокий коэффициент вари¬ 
ации свидетельствует о различном функциональном 
состоянии клеточной популяции и асинхронной ее 
деятельности. Данные авторадиографических иссле¬ 
дований обкладочных клеток, выявившие некоторое 
повышение ИМЯ у оперированных животных во все сро¬ 
ки после введения тимидина, увеличение размеров ядер, 
указывают не столько на их функциональное напряже¬ 
ние, сколько на ускорение темпа обновления этих кле¬ 
ток и более быстрый их износ. Неполноценное функци¬ 
онирование фундальных желез подтверждается значи¬ 
тельным уменьшением числа обкладочных клеток и 
большим числом деструктивно измененных форм. 

Для выяснения причины атрофических изменений в 
культе резецированного желудка, а также оценки сте¬ 
пени активности высокоспециализированных главных 
клеток и их роли в возникновении дисрегенераторных 
явлений, приводящих к функциональной неполноценно¬ 
сти фундальных желез, нами (К. А. Зуфаров, Э. М. Бай¬ 
бекова, 1970; Л. И. Аруин, 1970, и др.) помимо цито- 
фотометрического определения РНК в главных клетках, 
принимающих непосредственное участие в синтезе пеп¬ 
синогена, сделана попытка установить взаимозависи- 
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мостъ концентрации РНК с размерами цитоплазмы этих 
клеток. 

Исследования ряда ученых показали, что уровень 
содержания РНК в главных клетках желудка, принима¬ 
ющих непосредственное участие в выработке специфи¬ 
ческого белкового секрета •— пепсиногена, зависит от их 
функционального состояния (А. Ф. Швейнов, 1960; 
В. В. Кедровский, 1961; Сазрегзоп, 1941, 1950). Однако 
не всегда высокое содержание РНК свидетельствует об 
усилении функциональной активности всех клеток дан¬ 
ной популяции. Иной раз повышение уровня РНК обес¬ 
печивается усилением функциональной деятельности 
лишь части клеток, тогда как все другие функциониру- 



Рис. 2 5. Гистограммы количества ДНК в ядрах главных клеток 
(А) и РНК (Б) в главных клетках фундальных желез желудка 
крыс после его субтотальной резекции: 
а—контроль, б—через 1 мес, в—через 3 мес, г—Ь мес. 
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Ют нормально (С. Д. Юлдашев, 1970; Р. Курбанов, 
1973). 

Через 1 мес после субтотальной резекции желудка 
не отмечено достоверного различия в количественном 
содержании РНК по сравнению с нормой (рис. 25 Б), 
Вместе с тем увеличение числа клеток с низким содер¬ 
жанием РНК, некоторое уменьшение числа темных кле¬ 
ток с относительно высоким содержанием ее привели 
исследуемую популяцию к более однородному распре¬ 
делению РНК, что, очевидно, связано с проявлениями 
функциональной перестройки фундальных желез в от¬ 
вет на оперативное вмешательство с выключением части 
желудка. 

Наличие через 3 мес после резекции желудка боль¬ 
шого числа мелких клеток с высокими ядерно-плазмен- 
ными отношениями и сниженным содержанием РНК, 
значительное уменьшение числа клеток с более высоким 
содержанием ее свидетельствуют о снижении функцио¬ 
нальной активности всей исследуемой популяции глав¬ 
ных клеток. 

Отсутствие достоверных различий в количественном 
содержании РНК главных клеток через 6 мес после ре¬ 
зекции желудка по сравнению с контролем, а также 
довольно высокая оптическая плотность в клетках с ма¬ 
лыми размерами цитоплазмы (что соответствует уров¬ 
ню контрольных животных), очевидно, обусловлены 
проявлениями компенсаторно-приспособительных воз¬ 
можностей резецированного желудка. Однако уменьше¬ 
ние числа главных клеток в каждой железе, а также 
удаление большей части фундального отдела желудка, 
являющегося основным источником выработки пепсино¬ 
гена, несмотря на довольно высокое содержание РНК 
в исследуемых главных клетках, свидетельствует о рез¬ 
ком снижении пепсиногенообразующей функции резеци¬ 
рованного желудка, что находится в соответствии с ис¬ 
следованиями физиологов (С. И. Филиппович с соавт., 
1963) и патоморфологов (В. П. Салупере, 1963; 
В. А. Самсонов, 1974). 

Таким образом, показатели количества РНК в глав¬ 
ных клетках в отдаленные сроки после операции (3— 
6 мес) указывают на недостаточное пепсиногенообразо- 
вание в желудке после его резекции. Повышение ИМЯ 
главных клеток, с одной стороны, и снижение их числа, 
с другой (К. А. Зуфаров и соавт., 1972), а также умень¬ 
шение в них содержания РНК свидетельствуют о нару- 
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тении фазы дифференцировки после субтотальной ре¬ 
зекции желудка. На это же указывают разнообразные 
изменения фундальных желез культи резецированного 
желудка (укорочение желез, ослизнение части главных 
клеток, увеличение ЯЦО и снижение активности окис¬ 
лительно-восстановительных ферментов), приводящие в 
отдаленные сроки после операции к развитию атрофи¬ 
ческого гастрита с нарушением секреции фундальных 
желез. 

Выявленное нами снижение числа главных и обкла- 
дочных клеток в фундальных железах при повышенной 
их митотической активности может не только указы¬ 
вать на подавление дифференцировки, но и свиде¬ 
тельствовать о более быстром их износе при возросшей 
функциональной нагрузке, что соответствует данным 
В. Г. Шарова (1971) и др. 

Основываясь на закономерностях физиологической 
регенерации, Л. И. Аруин (1970) указывает, что «незре¬ 
лые» главные клетки не следует считать дедифференци¬ 
рованными. Ю. М. Лазовский (1948) Л. И. Аруин 
(1970), К. А. Зуфаров и соавт. (1972) и другие авторы 
считают, что в результате замедления дифференцировки 
они занимают территорию главных клеток, рас¬ 
пространяются вплоть до дна железы. Последующие 
электронно-микроскопические и, особенно, авторадиогра¬ 
фические исследования фундальных желез желудка по¬ 
сле субтотальной его резекции (К- А. Зуфаров и соавт., 
1970, 1972; Э. М. Байбекова, Л. В. Печникова, 1973) 
полностью подтвердили мнение Л. И. Аруина о незавер¬ 
шенной дифференцировке этих клеток. 

Однако повышение ИМЯ, связанное с усилением ми¬ 
тотической активности, с одной стороны, и снижение 
общего числа клеток, с другой, свидетельствуют не о 
замедлении процесса дифференцировки добавочных кле¬ 
ток, как отмечает Л. И. Аруин (1970), а о повышенной 
изнашиваемости этих клеток, явившейся, с нашей точки 
зрения, одной из причин неполноценной дифференциров¬ 
ки и мукоидизации желез. 

Менее глубокие количественные и цитохимические 
изменения в слизистой культи фундальных желез крыс 
и собак, оперированных по Бильрот-1, по сравнению с 
изменениями после операции по Бильрот-11 наряду с 
прочими показателями ярче выявляются в структуре 
обкладочных клеток. Менее выраженные изменения чис¬ 
ла их, ЯЦО, активность окислительно-восстановитель- 
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ных ферментов и ультраструктура свидетельствуют о 
более легкой степени атрофии слизистой, чем после опе¬ 
рации по Бильрот-ІІ. 

Вместе с тем отмеченные нами после резекции по 
Бильрот-І расширение просвета желез, их укорочение, 
разрастание между ними соединительной ткани, изме¬ 
нение секреторной активности поверхностного эпителия, 
увеличение числа добавочных и снижение главных и об- 
кладочных клеток, уменьшение в них активности окис¬ 
лительно-восстановительных ферментов, их ослизнение, 
увеличение ЯЦО, нарушение их ультраструктуры и про¬ 
чие изменения эпителиальных и соединительнотканных 
компонентов слизистой являются показателями гастри¬ 
та определенной степени. Если же учесть отсутствие 
всей пилорической и отрезка фундальной части желуд¬ 
ка, где сосредоточена основная масса активно функци¬ 
онирующих главных и обкладочных клеток, становится 
очевидным, что выявленные нами компенсаторно-при¬ 
способительные изменения этих клеток желудка после 
его резекции по Бильрот-І не в состоянии обеспечить 
полноценную секреторную деятельность желудка. 

Количественные исследования (подсчеты числа кле¬ 
ток в железе, авторадиографические измерения эпите¬ 
лиальных клеток слизистой, цитофотометрический ана¬ 
лиз ДНК обкладочных и главных клеток) выявили, что 
повышенный синтез ДНК связан не с полиплоидизаци- 
ей, а с усилением пролиферативной активности и сни¬ 
жением их дифференцировки. 

Из изложенного ясно, что атрофические изменения в 
слизистой желудка после его субтотальной резекции по 
Бильрот-І и Бильрот-ІІ вполне закономерны и обуслов¬ 
лены выключением пилороантрального отдела, наруше¬ 
нием координации основных моментов, обеспечивающих 
полноценную репарацию. При этом главной причиной, 
обусловливающей дисрегенераторный процесс в слизи¬ 
стой желудка, является нарушение фазы дифференци¬ 
ровки специализированных клеток (главных, поверхно- 
стноэпителнальных, обкладочных). 

РЕПАРАЦИЯ ЖЕЛУДОЧНО- 

КИШЕЧНОГО СОУСТЬЯ 

Общеморфологическими и гистохимическими иссле¬ 
дованиями выявлено, что ведущую роль при заживле¬ 
нии желудочно-кишечного соустья, с одной стороны, 
играет ликвидация некробиотических изменений слизи- 
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стой в очаге повреждения и развитие в участке повреж¬ 
дения молодой соединительной ткани, а с другой — пе¬ 
рестройка прилежащих к 
дефекту эпителиальных 
клеток желудка и кишеч¬ 
ника, в результате кото¬ 
рой они приобретают спо¬ 
собность к активному ми¬ 
тотическому делению, осу¬ 
ществляя эпителизацию, 
а также последующую 
дифференцировку. В пер¬ 
вые трое суток после опе¬ 
рации на поверхности 
травмированной, а также 
в толще некротически из¬ 
мененной слизистой обла- 


Р и с. 2 6. Желудок собаки че¬ 
рез 48 час после операции. 

А—перестройка эпителия и соедн* 
нительноЯ ткани слизистой желуд¬ 
ка в районе соустья. Гематоксилин- 
эозин. Об. 40, ок. 10. Б—наполза- 
ние кроющего эпителия по поверх¬ 
ности соединительной ткани. 
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сти желудочно-кишечного соустья выявляется лейкоци¬ 
тарная реакция (инфильтрация), способствующая очи¬ 
щению раневой поверхности от продуктов распада и 
развитию грануляционной ткани (рис. 26 А, Б). 

Уже в ранние сроки после операции видно, как сое¬ 
динительнотканные элементы, расположенные у края 
анастомоза и несколько отступя от него, утрачивая ряд 
обычных свойств, принимают участие в формировании 
грануляционной ткани. Из-за активного участия в про¬ 
цессах репарации малодифференцированных клеточных 
элементов довольно большое число молодых фибробла¬ 
стов, сформированных в коллагеновые волокна, обна¬ 
руживается в области травмы на более поздних этапах 
заживления соустья. 

Образованная в области желудочно-кишечного со¬ 
устья грануляционная ткань с течением времени при¬ 
обретает все свойства зрелой соединительной ткани. 
Гистохимическое исследование регенерирующих соедини¬ 
тельнотканных элементов на ранних стадиях развития 
выявило явное обогащение цитоплазмы фибробла¬ 
стов РНК- При этом высокий уровень ее в этих клетках 
сохраняется в течение 1—3 мес. На ранних этапах про¬ 
цесса репарации (до 20 дней) элементы соединительной 
ткани отличаются относительно высоким содержанием 
кислых мукополисахаридов. По мере созревания соеди¬ 
нительной ткани и формирования зрелых волокон (1 — 
3 мес) содержание кислых мукополисахаридов умень¬ 
шается, нейтральных возрастает. На завершающих эта¬ 
пах развития процессов репарации отмечается восста¬ 
новление соотношения кислых и нейтральных мукопо¬ 
лисахаридов и приближение их к уровню на неповреж¬ 
денной соединительной ткани. 

Наблюдаемое в ряде случаев (чаще у старых живот¬ 
ных) нарушение процесса формирования соединитель¬ 
ной ткани, обеднение ее клеточными элементами и бы¬ 
строе созревание, — развитие грубоволокнистой ткани — 
оказывало отрицательное влияние на пролиферацию и 
дифференцировку клеток фундальных желез, приводя к 
неполноценной регенерации и превращению их в даль¬ 
нейшем в атипичные кистозно измененные железы. 

В слизистой культи желудка восстановительные про¬ 
цессы области соустья в ранние сроки (1—10 дней) 
проявляются расширением и углублением желудочных 
ямок, то есть выраженной пролиферацией ямочного эпи¬ 
телия. 
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В железах, расположенных у края раны, уже через 
12—48 ч после операции исчезают типичные главные и 
обкладочные клетки, ввиду чего они представлены в ос¬ 
новном слизеобразующими клетками, которые по состо¬ 
янию цитохимических компонентов напоминают доба¬ 
вочные. 

Данные Ю. М. Лазовского (1948), В. В. Румянцевой 
(1954), Л. Н. Кузиной (1961), Ю. К- Хиловой (1963), 
Л. А. Шарай (1968), К- А. Зуфарова и Э. М. Байбеко¬ 
вой (1969), Н. М. Жуковой (1969), Т. Б. Тимашкевич 
(1971, 1978) и многих других, изучавших закономерно¬ 
сти регенерации желудка у собак, кошек, мышей и 
крыс, также отчетливо показали весьма раннее (в тече¬ 
ние нескольких часов) ослизнение главных клеток и 
утрату ими способности выработки пепсиногена. 

Морфо-функциональная перестройка, по нашим дан¬ 
ным, наблюдается в собственных железах дна желуд¬ 
ка, расположенных неподалеку от очага травмы, до¬ 
вольно рано (через 24—48 ч) и сохраняется длительное 
время. Выражается она расширением просветов желез, 
углублением желудочных ямок, переполнением их му¬ 
коидным секретом, снижением содержания РНК в глав¬ 
ных клетках, ослизнением главных и обкладочных кле¬ 
ток. При этом феномен ослизнения обкладочных клеток 
наблюдается только в фундальных железах желудка 
собак. Описывая электронно-микроскопически процесс 
дедифференцировки главных клеток фундальных желез 
в районе травмы, БеЬу и соавторы (1970), Веаѵіііе и со¬ 
авторы (1970), ТаЬага ЕіісЫ (1971) отмечают утрату 
клетками зимогенных гранул и большого числа свобод¬ 
ных рибосом. Все исследователи указывают на увели¬ 
чение 'митотической активности с третьего дня репара¬ 
тивного процесса во всей железистой трубке, но особен¬ 
но в области дна железы. •*' 

Относительно состояния обкладочных клеток в ходе 
процесса перестройки фундальных желез данные лите¬ 
ратуры весьма ограничены. Все исследователи едино¬ 
душно отмечают лишь уменьшение или исчезновение их 
числа в очаге травмы или вблизи от него. Отдельные 
авторы выявляют признаки функционального напряже¬ 
ния, предшествующие их гибели. Проявляются они, по 
данным Н. М. Жуковой (1969), в увеличении массы 
цитоплазмы, снижении ядерно-ллазменных отношений, 
повышении оксифил'ии и числа секреторных гранул, 
ослизнении их. В участке травмы автор наблюдала пе- 
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решнуровку ядер, то есть появление двухъядерных об- 
кладочных клеток, а также повышение числа митотиче- 
ски делящихся форм. Смысл этого явления автор 
затрудняется объяснить, так как сама же отмечает вско¬ 
ре полное исчезновение и уменьшение числа обкладоч- 
ных клеток. 

Результаты проведенных исследований позволяют 
предполагать, что часть обкладочных клеток (те, кото¬ 
рые не в состоянии разделиться), очевидно, погибает, 
другая же часть клеток при более благоприятных усло¬ 
виях, подвергаясь перестройке, митотическому делению, 
обеспечивает раннее появление в очаге регенерата но¬ 
вых обкладочных клеток, то есть наряду с прочими 
клетками желудка осуществляют вторую фазу регене¬ 
рации. Эти предположения нуждаются в более тщатель¬ 
ной проверке и дальнейшем исследовании. 

Анализ данных литературы в сочетании с результа¬ 
тами наших исследований дает основание думать, что 
ослизнение обкладочных клеток является специфической 
особенностью фундальных желез лишь некоторых пред¬ 
ставителей позвоночных и зачастую связано с патологи¬ 
ческим воздействием. 

Обкладочные и главные клетки образуются из ше¬ 
ечных, однако, очевидно, имеют раздельный камбий. 

І При остром воздействии на слизистую желудка при 
посттравматической регенерации—быстро произошедшую 
перестройку главных и обкладочных клеток, в результа¬ 
те которой они приобретают потенцию образовывать 
новые клеточные элементы, ряд исследователей совер¬ 
шенно справедливо, на наш взгляд, относят к «дедиф- 
ференцировке», или пластическому состоянию. 

Феномен незавершенной дифференцировки высоко¬ 
специализированных клеток при длительном патологи¬ 
ческом состоянии (речь о нем шла выше) требует более 
детального изучения. 

На 4—6-е сутки после операции видно, как исходя¬ 
щий из глубины желудочной ямки или основания желе¬ 
зы пласт эпителия, состоящего из низкодифференциро¬ 
ванных клеток, наползает по поверхности молодой сое¬ 
динительной ткани. 

На 10—14-е сутки в основном завершается эпителиза- 
ция раневой поверхности путем соединения эпителиаль¬ 
ных пластов со стороны желудка и кишки (рис. 27 А). 
В результате пролиферации кроющего эпителия, погру¬ 
жения его в соединительную ткань и дальнейшей его- 
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Рис. 2 7. Желудок крысы через 12 суток после операции. 

А_ С остояние эпителия в области соустья. Образование стыка между 
желудочным и кишечным эпителием. Об 10, ок. 10. ШИК-реакция. 

Б—ослизнение и кистозное расширение желез, расположенных вблизи 
соустья. ШИК-реакция. Об. 20, ок. 20. 

дифференцировки в области соустья отчетливо выявля¬ 
ются железы желудка. Следует указать, что новообразо¬ 
вание желез и замещение ими соединительнотканного 
рубца происходит не только за счет пролиферации кро¬ 
ющего эпителия, но и в результате митотического деле¬ 
ния клеток концевых отделов желез, прилежащих к об¬ 
ласти соустья. При этом как в ранние, так и в поздние 


90 




сроки (3—6 мес) после операции в области соустья іі 
вдали от него слизистая желудка представлена железа¬ 
ми, напоминающими пилорические- Клетки, составля¬ 
ющие такие железы, в основном однородные и по мор¬ 
фо-функциональному состоянию напоминают слизеобра¬ 
зующие добавочные (рис. 27 Б). 

Перестройка кишечного эпителия в районе соустья 
выражается в укорочении и уплощении ворсинок, посте¬ 
пенном их исчезновении. От основания крипт, располо¬ 
женных у самого края и непосредственно прилежащих 
к грануляционной ткани, отходит однослойный пласт 
клеток, покрывающих молодую, богатую клеточными 
элементами соединительную ткань (рис. 28). 


Рис. 2 8 Перестройка кишечного эпителия вблизи участка трав¬ 
мы через 10 суток после операции. Высокое содержание бокаловид¬ 
ных клеток. ШИК-реакция. Об. 20, ок. 7. 

После завершения эпителизации происходит диффе¬ 
ренцировка новообразованных эпителиев и приобретение 
ими специфических свойств. Следует особо отметить, 
что уже к моменту эпителизации удается отличить стык 
кроющего желудочного и кишечного эпителия по нали¬ 
чию в последнем бокаловидных клеток и отсутствию их 
в эпителии, исходящем со стороны желудка (рис. 27А). 
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Кроющий эпителий, впячиваясь в соединительную ткань, 
формирует крипты, клетки которых постепенно приобре¬ 
тают все свойства кишечного эпителия с типичными бо¬ 
каловидными и призматическими клетками. 

К трехмесяічному сроку в области регенерата и не¬ 
сколько отступя от него удается выявить ворсинки, од¬ 
нако они еще низкие, -полиморфные, содержат большое 
число бокаловидных клеток. Характерно, что по мере 
приближения ік анастомозу происходит не только уко¬ 
рочение ворсинок и расширение просветов крипт, но и 
увеличение в них числа бокаловидных клеток. Одно¬ 
слойный эпителий, покрывающий рубцово измененный 
участок, отличается низким содержанием бокаловидных 
клеток. 

Изучение в динамике изменений слизистой культи 
желудка выявило более глубокие структурные и функ¬ 
циональные нарушения ее в отдаленные сроки -после 
операции (углубление желудочных ямок, укорочение 
желез, уменьшение числа главных и обкладочных кле¬ 
ток, повышение их ядерно-плазменных отношений, на¬ 
рушение процессов их дифференцировки и др.). Причем 


Рис. 2 9. Атрофические изменения слизистой оболочки желудка 
неподалеку от желудочно-кишечного соустья. ШИК-реакиия. Об. 20, 

ок. 7. 
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более значительные изменения структуры желез и по¬ 
давление процесса дифференцировки отмечаются в об¬ 
ласти гастроэнтероанастомоза. 

В некоторых случаях через 6—12 мес после опера¬ 
ции область желудочно-кишечного соустья представля¬ 
ет собой соединительнотканный рубец, бедный клеточ¬ 
ными элементами, с выраженными явлениями фиброза, 
повышенным содержанием нейтральных и кислых муко- 
полисахаридов. Часто в рубец вкраплены отдельные, 
различных размеров кистозно измененные железы, со¬ 
стоящие из индифферентных клеток (рис. 29). 

Очевидно, функциональная неполноценность новооб¬ 
разованной соединительной ткани области соустья и 
нарушение ее корреляции с эпителиальными структура¬ 
ми слизистой желудка явилась решающим фактором, 
приводящим к неполноценной дифференцировке желез 
и атипичному формированию регенерата. Нарушение про¬ 
цессов заживления области соустья у некоторых живот¬ 
ных указывает на снижение компенсаторно-приспособи¬ 
тельных и репаративных процессов, свидетельствуя о 
возможности малигнизации. 







О ТРАНСФОРМАЦИИ 
ЖЕЛУДОЧНОГО И КИШЕЧНОГО 
ЭПИТЕЛИЯ В КЛИНИКЕ 
И ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


Энтеролизация слизистой оболочки желудка и об¬ 
разование в фундальной ее части лсевдолилорических 
желез является одним из серьезных этапов структурной 
перестройки, представляющей собой проявление патоло¬ 
гической регенерации. Выявление этих моментов имеет 
огромное значение для оценки глубины и степени мор¬ 
фо-функциональных изменений (Ю. С. Силаев, 1970; 
М. А. Тищенко с соавт., 1971; Могзоп, 1955, 1956). 

Гистохимические и электронно-микроскопические ис¬ 
следования секционного и биопсийного материала сли¬ 
зистой желудка у человека при раке, полипозе, язвен¬ 
ной болезни, атрофических гастритах и прочих состоя¬ 
ниях (В. П.Салупере, 1963; Л.И.Аруин, 1970; Б. Г. Ли- 
сочкин, 1971; Л. А. Федорова, 1971; И. И. Ибрагимов, 
1972; К. А. Зуфаров, 1973; X. Ф. Файзуллаев, В. А. Али¬ 
мов, 1973; В. А. Самсонов, 1974; Сох, 1963; \Ѵіпа\ѵег, 
1963; Неіпкеі, 1965; КиЬіп е. а., 1966, 1967) обнаружи¬ 
вают участки кишечного эпителия со всей присущей 
последнему цитологической и функциональной специфи¬ 
кой. При этом большинство исследователей (Б. Г. Ли- 
сочкин, 1971; В. А. Самсонов, 1972; Могзоп, 1955; 5і- 
СЬии-Міп^; е. а., 1967) отмечают более глубокую и рас- 
цространенную энтеролизацию при раке и полипозе 
желудка, чем при язвенной болезни. 

БеЬгау с соавторами (1956, 1965) находили в культе 
желудка кишечную метаплазию в 39,6% биопсий, 
В. П. Салупере (19ВЗ)—в 30%, Нгабзку с соавторами 
(1964) — в 27,3%, ЗоЬпзіопз, Абатз (1964) не наблюда¬ 
ли ее ни у одного больного, перенесшего резекцию же¬ 
лудка. Л. И. Аруин (1970) островки кишечного эпите¬ 
лия выявил в 13,8% биопсий, в основном вблизи гастро¬ 
энтероанастомоза. 

Хотя энтеролизация слизистой желудка иногда вы¬ 
является и в неизмененной слизистой, Неіпкеі и соав¬ 
торы (1960) чаще обнаруживали ее у лиц пожилого 
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возраста. Б. Л. Смолянский, Н. М. Жукова (1967), 
М. А. Тищенко с соавторами (1971), Могзоп (1956) 
указывали на серьезные нарушения и извращения про¬ 
цессов дифференцировки с переходом в малигнизацию. 
Поскольку островки кишечного эпителия чаще наблю¬ 
даются у людей пожилого возраста при пониженной 
кислотности (ЗсНіпсІІег, 1947; Віопщиез, 1956) и почти 
всегда при ахилии, то некоторые авторы объясняют 
возникновение кишечной метаплазии угасанием секре¬ 
торной функции желудка и снижением секреции соля¬ 
ной кислоты (О. А. Гордон, 1959; Ц. Г. Масевич, 1967; 
Л. И. Аруин, 1970; Могзоп, 1956; Беѵ, 1965). По много¬ 
численным литературным данным, кишечная метапла¬ 
зия обычно развивается на фоне атрофического гастри¬ 
та у больных с пониженной секрецией соляной кислоты 
и постоянно — при ахилии. 

По-видимому, развитие постоянно наблюдающихся в 
желудке эмбрионов островков кишечного эпителия мож¬ 
но объяснить отсутствием секреции соляной кислоты 
(В. А. Дудин, 1904). Видимо, именно снижением секре¬ 
ции соляной кислоты объясняется частая кишечная ме¬ 
таплазия в слизистой оболочке желудка у пожилых лю¬ 
дей (Б. Л. Смолянский, Н. М. Жукова, 1967; В. А. Сам¬ 
сонов, 1974; Могзоп, 1956; Зіопі, 1965). Кац видно из 
анализа данных литературы, энтеролизация или кишеч¬ 
ная метаплазия слизистой оболочки желудка расцени¬ 
вается в настоящее время большинством исследовате¬ 
лей как результат глубокого извращения процесса диф¬ 
ференцировки эпителия (Ю. М. Лазовский, 1948; 
Н. П. Королева, 1971; Могзоп, 1955, 1956). 

Очаги энтеролизации бывают различными по вели¬ 
чине, распространенности и степени зрелости новообра¬ 
зованных крипт кишечного эпителия. В связи с этим 
В. А. Самсоновым (1974) предложена классификация 
видов энтеролизации, отражающая качественную и ко¬ 
личественную стороны этого процесса и дающая доста¬ 
точно полную функционально-морфологическую ее ха¬ 
рактеристику. 

По распространенности очагов В. А. Самсонов делит 
энтеролизацию на диффузную, ограниченно диффузную 
и локальную. При раке желудка и полипозе часто име¬ 
ла место диффузная энтеролизация. При язве желудка 
почти с одинаковой частотой отмечались диффузная и 
локальная энтеролизации. При язве двенадцатиперст¬ 
ной кишки энтеролизация чаще была ограниченно диф- 
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фузной в пилороантральной области. Н. П. Королева 
(1971) выделяет три группы островков энтеролизации: 
малочисленные, множественные рассеянные и очень мно¬ 
жественные, часто сливные. 

Ряд отечественных исследователей (В. Г. Гаршин, 
1936; Ю. М. Лазовский, 1948; В. П. Михайлов с соавт., 
1956; Л. Н. Кузина, 1961; Л. А. Шарай, 1968; Н. И. Верж¬ 
бицкая, 1968; К. А. Зуфаров, Э. М. Байбекова, 1969; 
Н. М. Жукова, 1969; Т. Б. Тимашкевич, 1978), изучав¬ 
ших на животных процессы репарации слизистой же¬ 
лудка в хронических опытах (воздействие высокой тем¬ 
пературы, инсоляции, действие кислот, щелочей, иони¬ 
зирующей радиации, влияние гормональных препаратов, 
механической травмы и др.) и выявивших серьезные 
дисрегенераторные изменения (пилоризацию, атипич¬ 
ные воспалительные разрастания, атрофию), не отмеча¬ 
ли у подопытных крыс, кошек и собак явлений энтеро¬ 
лизации слизистой желудка. 

Исследованиями С. И. Щелкунова (1961), Л. А. Ша¬ 
рай (1968), Н. М. Жуковой (1969) установлено, что 
эпителий желудка и тонкой кишки представляет собой 
две разновидности энтеродермального эпителия, не пе¬ 
реходящие друг в друга. В различных условиях экспе¬ 
римента каждый из них сохраняет свои черты строения. 
Это позволило авторам высказать предположение о 
детерминации названных тканевых разновидностей. 

Из анализа данных литературы следует, что энтеро- 
лизацию слизистой желудка человека при отсутствии ее 
у ряда представителей млекопитающих нельзя объяс¬ 
нить только подавлением дифференцировки и ахилией, 
а можно связать с гистохимическими особенностями сли¬ 
зистой желудка человека и прочих представителей клас¬ 
са млекопитающих, в частности с наличием в покровном 
эпителии и шейке желудка крыс, кошек, собак и хомяч¬ 
ков кислых сульфатированных мукополисахаридов и 
отсутствием их в желудке у человека (Э. М. Байбекова, 
1966; К- А. Зуфаров, Э. М. Байбекова, 1969; Л. И. Ару- 
ин, 1970; М.' Г. Шубич, 1972; В. И. Дудецкий, 1972; 
Оегагсі с соавт., 1967; \Ѵі11еш, 1968; [Зедгеаі, Оеазз, 
1968; Зебаг, 1969). 

Другим моментом, заслуживающим пристального 
внимания, являются филогенетические отличия в строе¬ 
нии слизистой желудка у позвоночных и человека. Раз¬ 
бирая его, следует сослаться на исследователей, рас- 
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сманивающих появление в желудке человека участков 
кишечного эпителия как процесс гетероплазии 
(Л. Б. Берлин с соавт., 1965; Н. И. Григорьев, 1967; 
Н. П. Королева, 1971; В. А. Самсонов, 1974; Іагѵі, Ьа- 
игеп, 1957; КиЬіп е. а., 1966, 1967). 

Отмечая гетеротопическое развитие костной, хряще¬ 
вой, миелоидной, лимфоидной и других разновидностей 
соединительной ткани, С. И. Щелкунов (1961) все слу¬ 
чаи метаплазии связывает не с трансформацией специ¬ 
ализированных клеточных элементов, то есть не с пря¬ 
мым взаимопревращением, например, костной или хря¬ 
щевой ткани в гранулоцит или лимфоцит и обратно, а 
с развитием из того же источника иной ткани благода¬ 
ря создавшимся на данном участке новым условиям. 
Подобные метаплазии автор связывает с наличием в 
тканях внутренней среды общей камбиальности, диф¬ 
ференцировка и специализация которой неглубока, по¬ 
этому она является полипотентной в пределах данного 
тканевого типа. В связи с этим появление бокаловид¬ 
ных клеток в желудочном эпителии С. И. Щелкунов не 
считает признаком метаплазии в сторону кишечного 
эпителия, мотивируя это тем, что подобного вида секре¬ 
торные клетки свойственны не только кутикулярному 
эпителию кишки, но и реснитчатому эпителию дыхатель¬ 
ных путей, эпителию конъюнктивы и др. Автор рассмат¬ 
ривает этот феномен как одну из форм реактивности 
ткани, связанную с дедифференцировкой. 

В. А. Самсонов (1974) различает два типа метапла¬ 
зии тканей: гистоидный (например, превращение пере¬ 
ходного эпителия мочевых путей или призматического 
эпителия бронхов в многослойный плоский эпителий) и 
органоидный (например, .гетеротопическое костеобразо¬ 
вание с формированием костной ткани). При этом эн- 
теролизацию в желудке автор считает примером .мета¬ 
плазии органоидного типа. 

Появление цилиндрического поверхностного эпите¬ 
лия в слизистой пищевода людей Щіеіпзаззег, Ргіесі- 
тап (1972) не связывают с метаплазией участка пеп¬ 
тической эрозии, а рассматривают как остаток эмбрио¬ 
нального реснитчатого эпителия. По данным Іагѵі, 
Баигеп (1951), Л. Б. Берлина с соавторами (1965), ис¬ 
точником энтеролизации является гетеротопический ки¬ 
шечный эпителий, присущий человеческому организму 
и существующий до его рождения в виде недифферен¬ 
цированных клеток, однако детерминированных так, что 


7-308 


97 






при неблагоприятных условиях (заболевание, старость) 
он может размножиться и дифференцироваться в ти¬ 
пичный кишечный эпителий. 

Ряд авторов (Л. И. Аруин, 1970; Міп§, ОоЫтап, 
Тгеітап, 1967; Тагрііа, Теіка, Зіигеіа, 1969) связывают 
появление островков кишечного эпителия с метаплазией. 
При электронно-микроскопическом исследовании эти ав¬ 
торы выявили так называемые переходные клетки, уль¬ 
траструктура которых была как бы промежуточной ме¬ 
жду кишечным и поверхностным желудочным эпители¬ 
ем. Микроворсинки таких клеток были длиннее и рас¬ 
положены более тесно, чем в ямочном эпителии, но они 
были короче и располагались реже, чем в энтероцитах. 
В апикальном отделе этих клеток, как и в ямочном эпи¬ 
телии, встречались гранулы муцина, но их было значи¬ 
тельно меньше. 

Переходные между желудочным и кишечным эпите¬ 
лием клетки были обнаружены Л. И. Аруиным (1970) 
также на основании гистохимических методов исследо¬ 
вания. 

Метаплазия еще Р. Вирховым (1867) делилась на 
прямую и непрямую. Развитие прямой метаплазии свя¬ 
зывается с исходом репаративной регенерации и насту¬ 
пает после гибели ткани. Непрямая метаплазия связа¬ 
на с физиологической регенерацией и протекает без 
предшествующей потери ткани (В. И. Давыдовский, 
1961). Большинство авторов отрицают прямое превра¬ 
щение тканей. 

С. И. Щелкунов (1961) отмечает, что эпителий же¬ 
лудочно-кишечного тракта при изменившихся условиях 
существования либо погибает, либо продолжает стойко 
сохранять свои гистотипические свойства. 

Относительно причины нарушения процесса физиоло¬ 
гической регенерации, приводящей к энтеролизации сли¬ 
зистой желудка, существуют различные мнения. Так, 
Віош^иізі (1956), Ьеѵ, Зрізег (1965), обнаружившие ки¬ 
шечный эпителий в желудке, в желчном пузыре и про¬ 
токах поджелудочной железы, придерживаются мнения 
о воспалительной природе энтеролиза. В. И. Давыдов¬ 
ский (1961) выражает свое сомнение относительно вос¬ 
паления как пускового механизма для возникновения 
метаплазии. Энтеролизацию слизистой желудка и обра¬ 
зование псевдопилорических желез нельзя считать при¬ 
знаками бывшего воспаления, поскольку эти изменения, 
особенно энтеролизация, могут отсутствовать при заве- 
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домом гастрите. В. А. Самсоновым (1974) подтвержде¬ 
на правильность указаний ряда авторов о наибольшей 
выраженности лейкоцитарной инфильтрации слизистой 
желудка в зоне пилорических желез и отсутствии ее в 
островках энтеролизации. 

На основании ряда электронно-микроскопических и 
гистохимических исследований уже решен вопрос не 
только о структурном уподоблении очагов энтеролиза¬ 
ции кишечному эпителию, но и о приобретении ими его 
физиологических функций. Так, способность участков 
кишечного эпителия в желудке к всасыванию показана 
исследованиями КиЬіп с соавторами (1967), Зіпгаіа, 
Тарргііа (1968), Кіеіп с соавторами (1968). При введе¬ 
нии в желудок жира в участках аберрантного кишечно¬ 
го эпителия в отличие от поверхностного эпителия же¬ 
лудка было обнаружено наслоение липидных гранул в 
супрануклеарном пространстве и прослеживалось их пе¬ 
ремещение в зону пластинчатого комплекса, интерцеллю- 
лярное пространство, а также в подлежащий слой. По¬ 
мимо липидов в участках энтеролизации происходил и 
активный транспорт глюкозы. 

Наряду с количественными и качественными измене¬ 
ниями обычных железистых структур желудка, помимо 
кишечной метаплазии, морфологическая перестройка его 
железистого аппарата связана с развитием среди глав¬ 
ных железистых трубок псевдопилорических желез 
Штерна, которые (Ю. М. Лазовский, 1948, и др.) не 
отличались ни морфологически, ни функционально от 
пилорических желез. Их появление Ю. М. Лазовский 
(1948), Л. И. Аруин (1970), Б. Г. Лисочкин (1971) свя¬ 
зывают с нарушением физиологической регенерации в 
системе главных желез, усиленной пролиферацией 
ямочного эпителия и добавочных клеток. 

С помощью гистотолографического метода исследо¬ 
вания резецированных желудков псевдопилорические 
железы были обнаружены в 90% случаев при язвенной 
болезни с локализацией язвы в желудке и значительно 
реже при локализации ее в двенадцатиперстной кишке. 

Вблизи гастроэнтероанастомоза Н. А. Нилова (1967), 
К. А. Зуфаров с соавторами (1968), Л. И. Аруин (1970), 
Д. С. Саркисов (1970) постоянно обнаруживают ново¬ 
образованные железы, по строению и тинкториальным 
свойствам не отличимые от желез пилорического отде¬ 
ла желудка (псевдопилорические железы Штерна или 
мукоидные добавочные железы Ленера). 


7 * 


99 








Ю. М. Лазовский пилорическую метаплазию фун- 
дального отдела желудка после его резекции относит к 
компенсаторным процессам в гастральной системе. Од¬ 
нако Л. И. Аруин (1970) убедительно показал, что псев- 
допилоричеокие железы устроены более примитивно и 
могут компенсировать лишь слизеобразующую функцию 
удаленного пилорического отдела. 

Данные литературы свидетельствуют о том, что ес¬ 
ли появление псевдопилорических желез у человека и 
ряда представителей позвоночных — одно из проявле¬ 
ний нарушенной физиологической регенерации, в ре¬ 
зультате чего на месте специализированных фундаль- 
ных желез возникают более примитивные слизистые же¬ 
лезы, то причиной энтеролизации слизистой желудка 
человека является не просто извращение или подавле¬ 
ние дифференцировки, но и другие существенные факто¬ 
ры, выяснение которых заслуживает пристального вни¬ 
мания. 

В наших опытах процесс приживления слизистой 
тонкокишечного трансплантата в фундальной части же¬ 
лудка крыс наблюдается через 3—5 сут и идет парал¬ 
лельно с ликвидацией деструктивных и некробиотиче- 
ских изменений в области травмы. На 5-е сутки область 
анастомоза оказывается заполненной молодой соедини¬ 
тельной тканью с большим числом клеточных элементов 
лимфогистиоцитарного ряда. У самого края дефекта 
эпителий кишечного трансплантата представлен одним 
рядом низкоцилиндрической формы клеток, отличаю¬ 
щихся высоким содержанием РНК, умеренным содер¬ 
жанием ШИК-позитивных веществ. Активность щелоч¬ 
ной фосфатазы невысокая в кроющем эпителии и высо¬ 
кая в прилежащих к нему призматических клетках вор¬ 
син. Новообразованный кишечный эпителий, исходящий 
от основания сохранившихся, но сильно расширенных 
крипт, содержит большое число фигур митоза, напол¬ 
зает по молодой грануляционной ткани навстречу крою¬ 
щему эпителию желудка. Однако на 5—6-е сутки эпи- 
телизации раневой поверхности еще нет. Центральная 
часть раневого дефекта покрыта некротическими эле¬ 
ментами, под которыми расположена грануляционная 
ткань, сплошь инфильтрированная лимфоцитами. Низ¬ 
кая активность щелочной фосфатазы и высокое содер¬ 
жание РНК в эпителии, исходящем от основания крипт, 
а также .малое число бокаловидных клеток свидетель- 
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Рис. 3 0. Желудок крысы через 10 суток после трансплантации.. 
Активность щелочной фосфатазы в регенерирующем кишечном эпи¬ 
телии у края дефекта. По Гомори. Об. 20, ок. 5. 

ствуют о том, что это недифференцированный кроющий 
эпителий, цодобный кристальному. 

Через 10 дней соединительная ткань в области раны 
более сформирована, а покрывающие ее эпителиальные 
клетки становятся выше. И хотя содержание РНК в 
цитоплазме кроющих клеток довольно высокое, а актив¬ 
ность щелочной фосфатазы выявляется по всей верхней 
половине клетки, однако более высокая концентрация 
ее обнаруживается в апикальной части, то есть в месте 
расположения щеточной каемки (рис. 30). Аналогично 
распределяются нейтральные и кислые мукополисаха¬ 
риды. К этому сроку отмечается полная апителизация 
соединительной ткани новообразованным кишечным эпи¬ 
телием, который, очевидно, .пролиферирует несколько 
интенсивнее желудочного. Это подтверждается присут¬ 
ствием в эпителии, .покрывающем раневую поверхность, 
типичных бокаловидных клеток. 

Кишечные ворсинки, располагающиеся по соседству 
с новообразованным регенератом, укорочены и утол¬ 
щены, причем по мере отдаления от места дефекта они 
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Рис. 3 1. Желудок крысы через 20 дней после операции. 

А—состояние желудочного и кишечного эпителия в области стыка Шик- 
реакция. Об. 10. ок.5. Б—состояние кишечного трансплантата вдали от опе¬ 
рационного шва. Высокое содержание нейтральных мукополисахарндов в 
клетках ворсин и на поверхности слизистой ШИК-реакция. Об. 20. око. 

становятся более высокими. Крипты, напротив, удлине¬ 
ны, извилисты, формирующие их клетки содержат очень 
большое число митозов, обладают высоким содержани¬ 
ем РНК и выраженной активностью щелочной фосфа¬ 
тазы. 

Усиление митотического деления криптальных кле¬ 
ток, прилежащих к раневому участку, постепенное на- 
ползание и последующая их дифференцировка в приз¬ 
матический эпителий, инвагинация его в подлежащую 
соединительную ткань приводят через 20—30 дней к 
образованию в месте дефекта ворсинок и крипт. В эти 
сроки происходит не только полное замещение соеди¬ 
нительнотканного рубца кишечным и отчасти желудоч¬ 
ным эпителием, но и образование отчетливой границы- 
стыка между двумя исследуемыми эпителиями. На сто¬ 
роне желудочного регенерата видно образование псевдо- 
нилорических желез со всеми присущими последним 
особенностями. Новообразованный кишечный эпителий 
представлен ворсинками и криптами (рис. 31 А, Б). 
Следует, однако, оговориться, что псевдопилорические 
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железы занимали неболь¬ 
шую протяженность и по¬ 
степенно переходили в ти¬ 
пичные фундальные же¬ 
лезы. Ворсинки в области 
соединения с эпителием 
желудка были короткими, 
неориентированными и 
расположены неравномер¬ 
но. По мере отхождения 
от регенерата они стано¬ 
вились стройнее, принимая 
свой обычный вид. 

При макроскопичес¬ 
ком исследовании через 
1—2 мее участок кишки, 
трансплантированный в 
фундальную часть желуд¬ 
ка, резко отличался от 
окружающей его слизис¬ 
той желудка своим серо¬ 
ватым цветом и отсутст¬ 
вием складчатости. Раз¬ 
меры кишечного транс¬ 
плантата сравнительно с 
первоначальными кажутся несколько увеличенными. 
Микроскопически ворсины обычной пальцевидной фор¬ 
мы, правильно ориентированы, более короткие и широ¬ 
кие по сравнению с контролем. Полиморфизм их прояв¬ 
ляется различной длиной и шириной. Верхушки неко¬ 
торых ворсин оголены, видны отдельные десквамирован- 
иые клетки. Некоторые призматические клетки, преиму¬ 
щественно в апикальной части ворсинки, вакуолизиро- 
ваны. Содержание РНК по сравнению с контролем по¬ 
вышено, а активность щелочной фосфатазы выявляется 
не только в щеточной каемке, как в норме, но и по 
всей верхней половине клетки (рис. 32). ШИК-позитив- 
ная реакция, помимо щеточной каемки, обнаруживается 
на поверхности слизистой в виде толстого слоя. Кислые 
мукополисахариды определяются в области щеточной 
каемки, а также в апикальной части клетки в виде лег¬ 
кой диффузности. Бокаловидных клеток довольно много. 
Они крупные, чаще округлой формы, отличаются высо¬ 
ким содержанием нейтральных и кислых мукополисаха- 
ридов. 


Рис. 3 2. Желудок крысы через 
2 мес после операции. Высокая 
активность щелочной фосфатазы в 
трансплантированном кишечном 
эпителии. По Гомори. Об. 20, Ок. 5. 
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В призматических клетках встречаются фигуры ми¬ 
тоза, что очень редко выявляется в эпителии тонкой 
кишки. Зона крипт несколько короче, чем в контроле, 
при этом сами крипты становятся извитыми, отмечает¬ 
ся большое число фигур митотического деления. Про¬ 
светы некоторых из них расширены, заполнены слизью. 
Содержание РНК в клетках крипт резко увеличено. 
Высокая активность щелочной фосфатазы проявляется 
равномерно распределенной по цитоплазме зернисто¬ 
стью. Нейтральные и кислые мукополисахариды в виде 
отдельных гранул выявляются в апикальной части ци¬ 
топлазмы криптальных клеток. В состоянии бокаловид¬ 
ных клеток существенных изменений не отмечается, од¬ 
нако число их по сравнению с контролем меньше. 

Через 3—5—6 мес в кишечном трансплантате усиле¬ 
ния атрофических изменений не наблюдалось. Во всех 
случаях размеры трансплантата не уменьшились. Об¬ 
ласть соединения желудочного и кишечного эпителия в 
основном была в хорошем состоянии. Лишь в двух слу¬ 
чаях (3 и 4 мес) отмечалось развитие плотной соедини¬ 
тельной ткани, препятствовавшей полноценному форми¬ 
рованию желудочного и кишечного эпителия. Соедини¬ 
тельнотканный рубец был покрыт одним слоем клеток 
низкокубической формы без выраженной щеточной ка¬ 
емки. Они отличались слабой ШИК-реакцией, низкой 
шелочно-фосфатазной активностью. Лишь присутствие 
отдельных бокаловидных клеток и локализация щелоч¬ 
ной фосфатазы вблизи щеточной каемки свидетельство¬ 
вали о кишечной природе кроющего эпителия. По кра¬ 
ям рубцово измененной ткани были видны кистозные 
полости, причем большее их число обнаруживалось на 
стороне желудочного регенерата. 

Слизистая трансплантата вблизи желудочно-кишеч¬ 
ного шва была представлена ровным рядом правильно 
ориентированных ворсинок с хорошо выраженными 
криптами. И хотя ворсинки были заметно короче, чем 
в соответствующем отделе кишечника контрольных жи¬ 
вотных, а зона крипт несколько выше, однако, состоя¬ 
ние химических компонентов эпителия крипт и ворсин 
по сравнению с 1—2-месячным сроком в большей мере 
соответствовало контрольному. Высокое содержание 
РНК, так же как и в контроле, выявлялось в клетках 
крипт и нижних отделов ворсинок. В призматических 
клетках средней и верхней части ворсин оно было не¬ 
высоким. 
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Рис. 3 3. Желудок крысы через 6 мес после операции. 

А—активность щелочной фосфатазы в эпителии ворсинок кишечного транс¬ 
плантата. По Гомори. Об. 20. Ок. 5. Б—высокое содержание нейтральных 
мукополнсахаридов в призматических и бокаловидных клетках эпителия 
ворсин и крипт кишечного трансплантата. ШИК-реакция. Об. 20. Ок. 10. 

Активность щелочной фосфатазы определялась в об¬ 
ласти щеточной каемки и в надъядерной зоне. Содер¬ 
жание нейтральных и кислых мукополнсахаридов было 
высоким в щеточной каемке призматических клеток. 
Обращало на себя внимание увеличение числа бокало¬ 
видных клеток в криптах и переполнение их мукоидным 
секретом (рис. 33 А, Б). Электронно-микроскопическое 
изучение клеток кишечного эпителия в эти сроки не 
выявило существенных различий по сравнению с конт¬ 
ролем. В оснозном призматические клетки ворсинок бы¬ 
ли высокие, с ровными плотно упакованными микровор¬ 
синками. Цитоплазма их содержала небольшое число 
элементов зернистой цитоплазматической сети и сво¬ 
бодных рибосом. Овально вытянутые ядра с равномер¬ 
но распределенными глыбками хроматина расположены 
по длиннику клетки. Над ядром располагается неболь¬ 
ших размеров пластинчатый комплекс, представленный 
преимущественно мембранными структурами (рис. 34 

а, б): 

В некоторых случаях через 3—6 мес после транс¬ 
плантации слизистая представлена короткими, широки¬ 
ми, складчатыми, местами оголенными ворсинками и 
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Рис. 3 4. Желудок крысы через 6 мес после операции. 

А—призматические клетки кишечного трансплантата с часто расположенными 
микроворсинками, невысоким содержанием свободных рибосом, полисом, 
элементов цитоплазматической сети. Ув. 10 000. Б—бокаловидные и приз¬ 
матические клетки ворсин кишечного трансплантата. Ув. 10 000. 


укороченными, расширенными криптами. Следует отме¬ 
тить, что по мере приближения к месту соединения со 
слизистой желудка состояние кишечного трансплантата 
существенно изменяется. Ворсинки становятся короче и 
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Рис. 3 5. Желудок крысы через 12 мес после операции. 

А—просвет крипт кишечного трансплантата. Обилие микроорганизмов и лям¬ 
блий. Ув. 12 000. 
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Б—призматические клетки кишечного трансплантата, укорочение микроворси¬ 
нок и редкое их расположение. Высокое содержание рибосом в зернистой 
цитоплазматической сети, различные микротельца. Ув. 37 500. 


толще, а сама слизистая делается более тонкой. Клетки, 
покрывающие ворсинки, не полностью дифференциро¬ 
ваны и по своему морфо-функциональному состоянию по¬ 
добны криптальным. Содержание РНК в них повыше¬ 
но, активность щелочной фосфатазы низкая и выявляет¬ 
ся лишь в цитоплазме апикальной части клеток. Ней¬ 
тральные и кислые мукополисахариды концентрируются 
не в области щеточной каемки, как в дифференцирован¬ 
ных призматических клетках кишечника, а по всей верх¬ 
ней половине клетки. Число бокаловидных клеток сни¬ 
жено, однако строение их не изменено. Крипты часто 
разветвлены. 

При электронно-микроскопическом исследовании при¬ 
зматические клетки, покрывающие такие ворсинки, от¬ 
личались редко расположенными короткими микровор¬ 
синками, более высоким числом элементов зернистой 
цитоплазматической сети, наличием митохондрий с раз¬ 
реженным матриксом и укороченными кристами. Цито¬ 
плазма их содержала различные вакуоли и вдавления. 
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В просветах крипт содержалось очень большое число 
микроорганизмов, среди которых преобладали простей¬ 
шие. Ультраструктурный анализ бокаловидных и пане- 
товских клеток не выявил существенных изменений по 
сравнению с контрольными наблюдениями. Подобное 
состояние кишечного эпителия свидетельствует о дисре- 
генераторных процессах, связанных, возможно, с изме¬ 
нением соотношения между процессами пролиферации 
и дифференциации, а также указывает на наличие ис¬ 
тощения функциональной деятельности кишечного эпи¬ 
телия, наступившего под влиянием длительного напря¬ 
жения. 

Через 10—12 мес слизистая трансплантата представ¬ 
лена ворсинками и криптами, однако цитохимические и 
электронно-микроскопические исследования свидетель¬ 
ствуют о существенном изменении функциональной дея¬ 
тельности, связанной с процессами напряжения и исто¬ 
щения. Ворсинки, в основном короткие и уплощенные, 
расположены довольно далеко друг от друга. Крипты 
значительно укорочены, разветвлены и расположены в 
богато инфильтрированной клеточными элементами 
строме гораздо реже. В просветах крипт располагается 
большое количество разнообразных микробов и простей¬ 
ших, некоторые из которых проникают в цитоплазму 
бокаловидных клеток в момент экструзии мукоидного 
секрета (рис. 35 А, Б). 

Призматические клетки ворсинок и крипт богаты 
кислыми и нейтральными мукополисахаридами и прояв¬ 
ляют щелочно-фоефатазную активность. На первый 
взгляд, слизистая трансплантированной кишки весьма 
напоминает пилорическую часть желудка, однако ги¬ 
стохимический и ультраструктурный анализ выявляет 
существенные отличия от желудочного эпителия. При 
электронно-микроскопическом исследовании отмечается 
редукция терминальной сети, микроворсинки полиморф¬ 
ные, укороченные, причудливой формы, редко располо¬ 
жены. Митохондрии крупные с плотным матриксом и 
частыми кристами. В апикальной части клеток встре¬ 
чается большое число цитоплазматических телец (ли- 
зосом). Значительно выраженная в области щеточной 
каемки активность щелочной фосфатазы, концентрация 
нейтральных и кислых мукополнсахарндов и характер¬ 
ная ультраструктура указывают на то, что это типичный 
кишечный эпителий. Однако очевидно, что в результа¬ 
те длительного пребывания в несвойственной для него 
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среде повышенной кислотности произошло нарушение 
хода физиологической регенерации кишечного эпителия, 
приведшее к изменению его морфо-функционального со¬ 
стояния. 

Укорочение ворсинок, расширение крипт, наличие в 
их просвете большого количества микробов, некоторые 
из которых проникают в цитоплазму бокаловидных кле¬ 
ток в момент экструзии, снижение дифференцировки ка¬ 
емчатых клеток ворсин свидетельствуют о наличии про¬ 
цессов истощения, развившихся в результате перена¬ 
пряжения и длительной адаптации кишечного транс¬ 
плантата к несвойственным ему условиям — пребыванию 
в среде с повышенной кислотностью. Однако, несмотря 
на явления вторичной атрофии, признаков метаплазии 
кишечного эпителия в желудочный ни в ходе его репа¬ 
ративной регенерации, ни в процессе приживления и 
длительного функционирования кишечного трансплан¬ 
тата не обнаружено. 

Результаты экспериментальных исследований по 
трансплантации кишки в фундальную часть желудка 
выявили, что неадекватные для слизистой кишки аген¬ 
ты, в частности соляная кислота, не приводят к мета¬ 
плазии кишечного эпителия в желудочный. Однако мор¬ 
фологические и электронно-микроскопические исследова¬ 
ния кишечного трансплантата, выявившие в наиболее 
отдаленные сроки снижение числа ворсинок, их упло¬ 
щение, расширение крипт, образование слизистых кист, 
увеличение количества микробов в просветах крипт, сви¬ 
детельствуют о снижении функциональной активности 
призматических клеток и выраженных атрофических 
изменениях, развившихся, очевидно, в результате пере¬ 
напряжения и длительной адаптации трансплантата к 
среде с повышенной кислотностью. 

В наших опытах, несмотря на снижение функцио¬ 
нальной активности слизистой трансплантата, клетки 
ворсинок даже в эти сроки, очевидно, в состоянии осу¬ 
ществлять всасывание и пристеночное пищеварение. 
Подтверждением этому является довольно высокая ре¬ 
акция щеточной каемки на щелочную фосфатазу, явля¬ 
ющуюся маркером пищеварения. Немаловажную роль 
в полноценном состоянии и функционировании кишеч¬ 
ного трансплантата, видимо, играет факт повышения 
содержания нейтральных и кислых мукополисахаридов. 
По данным Л. И. Аруииа (1970), М. Г. Шубина (1972), 
нейтральные мукополисахариды уменьшают разрушение 
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и десквамацию призматического эпителия, а кислые му¬ 
кополисахариды надежно сохраняют слизистую кишки 
от переваривающего действия желудочного сока. Это 
мнение подкрепляется наличием в просветах крипт боль¬ 
шого количества микробов (простейших), намного пре¬ 
вышающего количество микробов, выделяемых в соот¬ 
ветствующем отделе тонкой кишки здоровых крыс. 

Факт полного отсутствия в слизистой нормального 
желудка микробов и наличие их в просветах крипт пе¬ 
ресаженной в желудок кишки говорит также о том, что 
трансплантат полностью изолирован от слизистой же¬ 
лудка и, несмотря на пребывание в среде с высокой 
кислотностью, функционирует самостоятельно как ис¬ 
тинный кишечный эпителий. 

Сходные операции осуществлялись Т. Б. Тимашке- 
вич (1978), которая выявляла механизмы и пути ком¬ 
пенсаторных процессов, развивающихся в резецирован¬ 
ном желудке крыс без трансплантации кишки и после 
пересадки ее участка в резецированный желудок. Ре¬ 
зультаты экоперимента аналогично нашим данным пока¬ 
зали, что после пересадки участка кишки в резецирован¬ 
ный желудок не происходит трансформации одного типа 
эпителия в другой. Процессы цитогенеза при эмбрио¬ 
нальном развитии желудка и кишечника при их гетеро- 
топной трансплантации и заживлении дефектов сходны 
между собой, то есть имеется единый механизм разви¬ 
тия слизистой этих органов в различных условиях. 

На огромную роль соляной кислоты в перестройке 
слизистой оболочки тонкой кишки по желудочному типу 
указывали Л. И. Аруин (1970), КНобез (1964), Лашез 
(1964). При этом Лашез чаще наблюдал желудочную 
метаплазию слизистой двенадцатиперстной кишки у 
больных с язвой, сопровождающейся гиперсекрецией 
соляной кислоты, и очень редко при язвенной болезни 
с более низкой кислотностью. 

Наличие в двенадцатиперстной кишке метаплазии 
при введении гистамина КЬобез (1964) связывал с раз¬ 
витием желудочного эпителия из бруннеровых желез. 
Отсутствие же подобной метаплазии в тонкой кишке 
автор объяснял нейтрализующим действием соляной 
кислоты, щелочным содержимым двенадцатиперстной 
кишки, вследствие чего химус не обладает значительной 
кислотностью и не раздражает слизистую тонкой кишки. 

Феномен метапластического превращения участков 
резорбирующего эпителия тощей кишки у больных с же- 
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лудочно-кишечной патологии (хронический энтероко¬ 
лит, пострезекционные состояния) показан в серии ра¬ 
бот сотрудников нашей лаборатории (К- А. Зуфаров, 
В. В. Вайсброт, 1970; К- А. Зуфаров, П. И. Ташходжа- 
ев, К- Расулов, 1973; К- А. Зуфаров, 1976). Главная суть 
сделанных наблюдений заключалась в том, что у боль¬ 
ных людей в нефизиологических условиях пострезекци¬ 
онных состояний (повышенная кислотность, хроническое 
воспаление и др.) ряд призматических клеток ворсинок 
утрачивают специализированные структуры всасывания 
и становятся секретирующими муциногеноподобное ве¬ 
щество. Перестройка всасывающих клеток в секретиру- 
ющие муциноген (типа бокаловидных) рассматривается 
авторами как неспецифическая реакция клеток в ответ 
на частые и массивные воздействия патологических 
агентов в нефизиологических условиях пищеварения, ко¬ 
торая может явиться основой синдрома недостаточно¬ 
сти всасывания. 

Однако поставленные в целях выяснения причины и 
сущности указанной метаплазии экспериментальные ис¬ 
следования на крысах и собаках (у них моделировались 
ситуации, аналогичные тем нозологическим формам, 
при которых выявлялась реакция метаплазии у боль¬ 
ных), моделирование хронического энтероколита, дли¬ 
тельное воздействие на кишку собак желудочного сока 
с высокой концентрацией соляной кислоты, перфузия 
сегмента тощей кишки соляной кислотой по Тири—Вела 
(К. А. Зуфаров, Е. К. Шишова, П. И. Ташходжаез, 
В. В. Вайсброт, 1970) не выявили той метаплазии, ко¬ 
торая была обнаружена при аналогичных ситуациях у 
больных людей. Так же как и при трансплантации ки¬ 
шки в желудок, во всех экспериментальных наблюдени¬ 
ях в слизистой тонкой кишки выявлялись различные 
патоморфологические изменения воспалительно-атрофи¬ 
ческого или дисрегенераторного характера, связанные с 
нарушением нормального течения физиологической ре¬ 
генерации, а также с процессами напряжения и функ¬ 
ционального истощения слизистой кишки. 

Полученные данные позволяют считать, что наблю¬ 
даемый у больных феномен метапластнческого преоб¬ 
разования желудочного эпителия в кишечный и кишеч¬ 
ного в эпителий желудочного типа является результатом 
не только воздействия патологических факторов (речь 
идет о длительном пребывании слизистой желудка в 
среде с низкой кислотностью, а также о длительном 
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Воздействии на кишечник соляной кислоты), сколько 
свойством его эпителия, то есть специфической детер¬ 
минацией ряда его клеток, готовых в неблагоприятных 
условиях развиться по кишечному и желудочному типу. 

Результаты, экспериментальных исследований по пе¬ 
ресадке кишечного, эпителия в желудок, а желудочного 
в стенку кишки, а также пересадка кишки по Тири—Ве¬ 
ла (то есть в неадэкватные для кишки и желудка усло¬ 
вия) подтверждают мнение ряда морфологов (Н. И. Гри¬ 
горьев, 1967; С. И. Щелкунов, 1971) о высокой специа¬ 
лизации и детерминации энтеродермальных эпителиез. 

Вместе с тем подробно описанные Л. И. Аруиным 
(1970) «переходные» к метаплазии клетки, происхож¬ 
дение которых автор связывает с изменением хода диф¬ 
ференцировки камбиальных клеток желудка, может 
подтверждать еще и другую концепцию С. И. Щелкуно- 
ва (1971) о наличии, помимо строго детерминирован¬ 
ных камбиальных клеток, еще и полипотентных (специ¬ 
ализация их неглубока), существующих лишь в преде¬ 
лах одного и того же тканевого типа. 

Следует особо отметить, что в прогрессивном разви¬ 
тии такого рода полипотентных камбиальных клеток, 
несомненно, огромную роль играет изменение факторов 
внешней среды или же изменение функциональной дея¬ 
тельности слизистой желудка или кишечника. Отсут¬ 
ствие подобного рода «переходных» клеток между же¬ 
лудочным и кишечным эпителием в желудке экспери¬ 
ментальных животных (крыс и собак) при тяжелом 
атрофическом гастрите с глубоким поражением фун- 
дальных желез, а также полное отсутствие в желудке 
этих животных метаплазированных кишечных клеток 
(Э. М. Байбекова, К. А. Зуфаров, 1974) и вместе с тем 
невозможность выявить у них малигннзацию желудка 
наводят на мысль о том, что одной из причин столь ча¬ 
стой энтеролизации слизистой желудка человека (по 
сравнению с экспериментальными животными) является 
различный «абор мукоидных веществ (кислых и ней¬ 
тральных мукополисахаридов) в слизеобразующих клет¬ 
ках желудка человека и прочих представителей млеко¬ 
питающих, что было весьма наглядно показано работа¬ 
ми М. Г. Шубич (1972), В. И. Дудецкого, Г. И. Могиль¬ 
ной (1972). Причиной этих явлений могут быть и другие 
различия в химическом составе клеточных структур 
различных млекопитающих, ввиду чего слизистая обо- 
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лочка желудка человека оказывается подверженной эн- 
теролизации. 

Мы считаем, что выявляемый у людей с патологией 
желудочно-кишечного тракта феномен энтеролизации 
слизистой желудка связан с изменением функциональ¬ 
ного состояния органа, химизма его камбиальных кле¬ 
точных структур, свидетельствуя о глубине и тяжести 
поражения. 

Дальнейшее углубленное изучение этих вопросов 
заслуживает самого серьезного внимания. 






ИЗМЕНЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ 
ОБОЛОЧКИ ЖЕЛУДКА 
ПРИ ГАСТРИТАХ 


Гастрит — часто встречающаяся патология желудка 
при различного рода воздействиях и заболеваниях, изу¬ 
чение его форм имеет большое значение для диагности¬ 
ки ряда других заболеваний. К заболеваниям, часто 
сопровождающимся хроническими гастритами, относят¬ 
ся политюз, язвенная болезнь желудка и двенадцатипер¬ 
стной кишки, пернициозная анемия, болезнь оперирован¬ 
ного желудка и др. 

Морфологическому и гистохимическому изучению 
слизистой желудка при хронических гастритах различ¬ 
ной этиологии посвящено много работ (В. П. Салупере, 
1963; Л. Б. Берлин, 1965; А. И. Бушманов, 1966; 
Г. И. Дорофеев, 1967; Ц. Г. Масевич, 1967; Л. И. Аруин 
с соавт., 1970; Б. Г. Лисочкин, 1971; В. А. Самсонов, 
1971, 1974, 1975; Ф. Назиров, 1978; Г. А. Нежданова, 
1978; Неппіп§ е. а., 1955; Ловке е. а., 1955; ЗсЬіпсІІег, 
1966, 1968; \Ѵоо<3, 1968; МсБопаІсі, КиЫп, 1968), но дан¬ 
ные их настолько разноречивы, что без определенной 
классификации чрезвычайно трудно разобраться в их 
сущности. 

Большинство отечественных исследователей при опи¬ 
сании хронических гастритов придерживаются класси¬ 
фикации Ц. Г. Масевича (1967), который все хрониче¬ 
ские гастриты делит на поверхностный гастрит, гастрит 
с поражением желез, атрофический гастрит, гастрит с 
явлениями «перестройки» эпителия, а также на атро¬ 
фический гиперпластический гастрит. Некоторые авто¬ 
ры для оценки состояния слизистой желудка вводят 
промежуточные формы. Так, Неппіпд с соавторами 
(1966) делят гастриты в зависимости от выраженности 
морфологических изменений от 0 до IV степени, соот¬ 
ветствующей выраженному атрофическому гастриту. 
А. И. Бушманов (1966) вводит еще понятие дистрофи¬ 
ческий гастрит, Зассаго с соавторами (1968) выделяют 
преатрофический гастрит, ѴоІкНеішег (1968)—тяжелый 
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хронический гастрит с частичной атрофией, В. П. Салу, 
пере (1963), \ѴоШ (1968) — начинающийся атрофиче¬ 
ский гастрит. Л. И. Аруин (1970) считает, что под все¬ 
ми терминами следует иметь в виду примерно одьти и 
те же изменения фундальных желез, укладывающиеся 
в формулировку Ц. Г. Масевича —гастрит с поражени¬ 
ем желез. 

Приведенные классификации основываются на гисто¬ 
логическом и гистохимическом изучении слизистой же¬ 
лудка. Однако за последние годы появилось много ра¬ 
бот, касающихся ультраструктурных изменений желези¬ 
стых клеток желудка при различных заболеваниях и 
экспериментальных воздействиях, но почти все они не 
учитывают имеющихся классификаций. Лишь отдельные 
авторы (Б. Г. Лисочкин, 1971; В. Г. Шаров, 1971; 
Г. А. Нежданова, 1978; Ф. Назиров, 1978; Оегп1іп§ е. а., 
1965, 1966,) приводят электронно-микроскопическую ха¬ 
рактеристику фундальных желез, придерживаясь при 
этом определенных классификаций. 

Нами на сегодняшний день в проблемной лабора¬ 
тории кафедры гистологии ТашГосМИ изучен операци¬ 
онный и прицельно биопсийный материал более 100 
больных с гастритами, язвенной болезнью желудка и 
двенадцатиперстной кишки и при пострезекционных со¬ 
стояниях. При оценке изменений слизистой желудка по¬ 
мимо общеморфологических и гистохимических иссле¬ 
дований изучены также ультраструктурные и цитохими¬ 
ческие характеристики железистых клеток при различ¬ 
ных формах гастрита. При оценке хронических гастри¬ 
тов помимо общеморфологических и гистохимических 
исследований считаем целесообразным привести также 
данные по ультраструктуре железистых клеток, по воз¬ 
можности проанализировав их согласно общеприня¬ 
тым формам, и определить критерии хронических гаст¬ 
ритов. 

Под поверхностным гастритом подразумеваются лег¬ 
кие воспалительные изменения, затрагивающие, в основ¬ 
ном, поверхностные слои слизистой (рис. 36 А, Б, В). 
Такого мнения придерживаются Ю. М. Лазовский (1948), 
П. А. Канищев (1964), Ц. Г. Масевич (1967), К- Хаши- 
мов (1978), Ф. Назиров (1978) и другие исследователи, 
однако С. С. Вайль (1955), В. П. Салупере (1968), Раі- 
шег (1954), Оіазз (1968) не согласны с таким опреде¬ 
лением гастрита. 
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Наряду -с поражением 
поверхностного эпителия 
не менее характерным 
признаком поверхностно¬ 
го гастрита является ин¬ 
фильтрация поверхност¬ 
ных слоев лимфоцитами и 
плазматическими клетка¬ 
ми (В. П. Салупере, 1963; 
П. А. Канищев, 1964; 
Л. А. Федорова, 1971; 
Л. И. Аруи,н, 1970; Б. Г. Ли- 
сочкин, 1971; Л. Б. Берлин, 
В. Ф. Жупан, 1972). При 
этом Б. Г. Лисочкин 
(1971) отмечает, что на 
начальных этапах разви¬ 
тия гастрита в составе 
инфильтратов преоблада¬ 
ют лейкоциты, лимфоци¬ 
ты и тучные клетки. Плаз¬ 
матических клеток в этом 
периоде мало, они неболь¬ 
шие по величине, богаты 
нуклеиновыми кислотами, 
ШИК-отринательны. 

В. П. Салупере (1963), 
А. И. Струков с соавто¬ 
рами (1966), Л. А. Федо¬ 
рова (1971) считают, что 
при поверхностном гас¬ 
трите число плазматичес¬ 
ких клеток, наоборот, по¬ 
вышается. Обилие плаз¬ 
матических клеток при 
гастрите авторы связыва¬ 
ют с участием их в ауто¬ 
иммунных процессах. При 
поверхностном гастрите 
можно отметить уплоще¬ 
ние поверхностноэпители¬ 
альных клеток, полимор¬ 
физм ядер и базофилию 
цитоплазмы. Ю. М. Ла¬ 
зовский (1948), А. И. Стру- 
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Рис. 3 6. Фундальная часть желудка при язвенной болезни с 
поверхностным гастритом. 

А—гематоксилин-эозин. Об. 10. ок. 10. Б—увеличение ШИК-позитивного 
материала в покровном и ямочном эпителии. Об. 20. ок. 10. В—электрон¬ 
но-микроскопическая цитохимия нейтральных мукополисахаридов. в пок¬ 
ровном эпителии при гиперацндиом поверхностном гастрите. Ув. 12 500. 


ков (1961), Могбоп (1966) при поверхностном гастрите 
общеморфологически отмечают дистрофические измене¬ 
ния в эпителии. При поверхностном гастрите, особенно 
при гиперацидных состояниях, в покровных и ямочных 
клетках наблюдается повышение содержания нейтраль¬ 
ных мукополисахаридов. Изучение ультраструктуры по¬ 
верхностноэпителиальных клеток у этих больных пока¬ 
зывает, что увеличение секреторных гранул в них не яв¬ 
ляется застойным, а состояние органелл клеток свиде¬ 
тельствует об активном функционировании клеток. Ци¬ 
тохимически в большом количестве выявляются секре¬ 
торные гранулы, содержащие ШИК-позитивный матери¬ 
ал. Гранулы занимают всю апикальную часть цитоплаз¬ 
мы, начиная от зоны комплекса Гольджи. Мукоида много 
также и над покровно-ямочными клетками (рис. 36 Б. В). 
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А—.фрагмент усиленно функционирующей обкладочной клетки Соль¬ 
ного гиперацидным поверхностным гастритом. Ув. 37 500. Б— 

активность СДГ в митохондриях обкладочных клеток при гипера* 
цидном поверхностном гастрите. Ув. 25 000. 

Л. И. Аруин (1970), В. Г. Шаров (1971) в большей 
части биопсий также выявили увеличение мукоида и 
считали это гиперсекрецией. 

Описывая дистрофические изменения при поверхно¬ 
стном гастрите на ультраструктурном уровне, ЕПіоі, 
Оиіііег (1964), Б. Г. Лисочкин (1971) выявили расши¬ 
рение просветов гладкою ретикулума, увеличение коли- 
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чества вакуолей, уменьшение свободных рибосом, набу¬ 
хание митохондрий с разрывом крист и образованием в 
просветах секреторных гранул. 

Электронно-микроскопические и гистохимические ис¬ 
следования добавочных, главных и обкладочных клеток 
(ЕПіоі, Оиіііег, 1964; Ц. Г. Масевич, 1967; Б. Г. Лисоч- 
кин, 1971; Р. А. Крампе, В. М. Брамберга, 1972) указы¬ 
вают на сохранение при поверхностном гастрите их 
обычного строения. Однако В. Г. Шаров (1971) отме¬ 
чает, что в 68% случаев добавочные клетки распростра¬ 
няются до средней трети железы, а в 4% —даже до ее 
дна. Считаем нужным остановиться на ультраструктуре 
обкладочных клеток больных с гиперацидным поверх¬ 
ностным гастритом. Подавляющее большинство обкла¬ 
дочных клеток у них находится в функционально актив¬ 
ном состоянии. В клетках очень много крупных мито¬ 
хондрий с просветленным матриксом и редуцированны¬ 
ми кристами. Сильно развита сеть внутриклеточных 
секреторных канальцев, в цитоплазме много везикул 
(рис. 37 А, Б). В митохондриях таких обкладочных кле¬ 
ток увеличена активность окислительно-восстановитель¬ 
ного фермента — сукцинатдегидрогеназы, что также сви¬ 
детельствует об активной функциональной деятельности 
обкладочных клеток, связанной с образованием и выведе¬ 
нием Н + -ИОНОВ. 

Гастрит с поражением желез является промежуточ¬ 
ной формой между поверхностным и атрофическим га¬ 
стритом. Отдельные авторы дают этой форме не только 
разнообразные названия, но и вкладывают в ее понятие 
различные значения. При гастрите с поражением желез 
общее количество желез еще не уменьшается, однако 
состояние их меняется. Желудочные ямки углубляются, 
сами железы извиваются, а просветы их расширяются. 

Для этой формы гастрита характерно нарушение 
структуры не только поверхностных, но и других эпите¬ 
лиальных клеток фундальных желез. Нарушение струк¬ 
туры железистых клеток Ц. Г. Масевич (1967) связы¬ 
вает с дистрофическими изменениями, которые посте¬ 
пенно приводят к дедифференцировке главных и об- 
кладочны.х клеток, что в основном проявляется их 
ослизнением. Наиболее существенным признаком начи¬ 
нающейся атрофии можно считать замещение отдельных 
главных клеток слизеобразующими. В таких клетках 
наряду с типичными для главных клеток структурами 
(зимогеновые гранулы, рибосомы, шероховатый рётику- 
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лум) выявлялись также гранулы слизистой природы, 
хорошо развитый комплекс Гольджи, что больше при¬ 
суще для добавочных клеток. Подобные изменения глав¬ 
ных клеток Л. И. Аруин (1970), Ф. Назиров (19/8), 
Гебу с соавторами (1970), МбппігщЬоГі с соавторами 
(1971) считают наиболее веским критерием для этой 
формы гастрита. 

Общеморфологические и гистохимические исследо¬ 
вания обкладочных клеток не выявляют существенных 
отклонений от нормы, однако изучение ультраструктуры 
их (В. Г. Шаров, 1971; Б. Г. Лисочкин, 1972; К. А. Зу¬ 
фаров, 1973; К. Хашимов, 1978; Согргоп, 1966; КиЬіп 
е. а., 1966; Мбппт^ЬоЧ е. а., 1971) обнаруживают боль¬ 
шое количество малодифференцированных и дистрофи¬ 
чески измененных обкладочных клеток. 

При атрофическом гастрите отмечается постепенное 
уменьшение числа желудочных желез, увеличение меж¬ 
ду ними прослоек соединительной ткани (рис. 38 А, Б). 
Желудочные ямки еще более удлиняются, расширяются 
и занимают значительную часть слизистой. В собствен¬ 
но слизистой обнаруживаются обширные инфильтраты, 
в составе которых преобладают плазматические клетки 
разной величины и формы. 

Ямочные эпителиальные клетки уплощены, слизеоб- 
разование снижено (С. И. Щелкунов, 1961; В. П. Салу- 
пере, 1963, 1968; Л. Б. Берлин, И. Г. Сафонов, 1968; 
Л. Б. Берлин, В. Ф. Жупан, 1972). Помимо указанных 
изменений характерным для этой формы гастрита яв¬ 
ляется нарушение структуры всех эпителиальных клеток 
слизистой. Добавочные клетки при атрофическом гаст¬ 
рите распространяются до дна желез (Ю. М. Лазовский, 
1948; Ц. Г. Масевич, 1967; Л. И. Аруин, 1970). При этом 
отмечается усиление функциональной активности доба¬ 
вочных клеток. В большинстве клеток наблюдается ог¬ 
ромное количество секреторных гранул, расширение 
цистерн шероховатого ретикулума, гипертрофия комп¬ 
лекса Гольджи, набухание митохондрий, что свидетель¬ 
ствует об усилении синтеза мукоида (В. Г. Шаров, 1971; 
К. С. Митин, 1971; С. И. Чубченко, В. И. Пинчук, 1972). 
В части добавочных клеток выявляются выраженные 
инволютивные изменения. Просветление гиалоплазмы, 
исчезновение секреторных гранул, уменьшение числа и 
размеров внутриклеточных органелл указывают на сни¬ 
жение их функциональной активности. 
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Рис. 3 8. Фундальная часть желудка больного при 
гастрите с поражением желез (А) и язвенной бо¬ 
лезнью с атрофическим гастритом (Б). Об. 10, ок. 10. 


Существенные изменения при атрофическом гастри¬ 
те происходят в главных и обкладочных клетках. Так, 
значительно снижается количество обкладочных клеток 
при атрофических гастритах, сопровождающихся раз¬ 
личными заболеваниями. Ярким проявлением атрофиче¬ 
ского гастрита у больных пернициозной анемией являет¬ 
ся полное отсутствие обкладочных клеток (ЕПіоі, Оиіі- 
Іеп, 1964; Ітаі, 1967). Значительное снижение их числа 
и выраженные структурные изменения описаны и при 
других заболеваниях (Р. А. Крампе, В. М. Брамберга, 
1972; КоЬгег, 1971). 

При атрофическом гастрите многие обкладочные 
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клетки мелкие, дистрофичные, с нечеткими границами, 
просветленной цитоплазмой и пикнотичными ядрами. 
Электронно-микроскопически в обкладочных клетках вы¬ 
являются спавшиеся внутриклеточные секреторные ка¬ 
нальцы, имеющие узкий просвет и небольшое число ми¬ 
кроворсинок, митохондрии мелкие неактивные, в цито¬ 
плазме почти нет везикул (рис. 39 А). В. П. Салупере и 
Ю. К- Кярнер (1972) указывают на то, что при атрофиче¬ 
ских гастритах на первый план выступают структурные 
нарушения обкладочных клеток и, в частности, их мито¬ 
хондрий. Уменьшение числа митохондрий и, особенно, 
их крист косвенно указывает на нарушение энергетиче¬ 
ского обмена обкладочных клеток и снижение процес¬ 
сов фосфорилирования, необходимого для выработки 
соляной кислоты (И. Т. Райхлин, 1967; В. П. Салупере, 
Ю. К. Кярнер, 1972; Еггісззоп, Реігоісі е, а., 1973). 
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Рис. 3 9. Фундальная часть желудка. 

А—фрагмент обкладочиой клетки со светлой гиалоплазмой 
и мелкими митохондриями у больного с гнпацидным гас¬ 
тритом. Ув. 60 000. Б—обкладочная клетка с секреторными 
гранулами в цитоплазме. Ув. 15 000. 

Наряду с описанными встречаются также обкладоч- 
ные клетки, почти всегда содержащие в цитоплазме хо¬ 
рошо развитый комплекс Гольджи, большое количество 
рибосом и полисом, незначительное число митохондрий 
и слабо развитый внутриклеточный секреторный кана¬ 
лец. Такие клетки идентифицируются как малодиффе¬ 
ренцированные обкладочные клетки, характерные для 
шейки фундальных желез (Э. Л. Биргеле, 1971; 
К. А. Зуфаров, 1976; Согргоп, .1966; КиЫп е. а., 1968), 
однако при атрофических гастритах подобные клетки в 
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значительных количествах встречаются в области тела 
и иногда дна желез. В теле желез встречаются также 
обкладочные клетки, в цитоплазме которых обнаружи¬ 
ваются гранулы, напоминающие секреторные гранулы 
главных клеток. Кроме того, редко встречаются обкла¬ 
дочные клетки со слизистыми секреторными гранулами 
(рис. 39 А, Б), напоминающими гранулы добавочных 
клеток. 

Сопоставление ультраструктурных изменений обкла- 
дочных и главных клеток желудка при атрофическом 
гастрите на нашем материале выявило более тяжелые 
нарушения структуры обкладочных клеток, что согла¬ 
суется с данными других исследователей (В. П. Салу- 
пере, 1972; К. А. Зуфаров, 1974; ЕІІіоі, Оиіііепі, 1964; 
Ітаі, 1967; Мбппіп^НоП, 1971). 

В. П. Салупере (1972), РізЬег с соавторами (1967) 
предполагают, что среди патогенетических факторов 
ведущими могут быть те, с которыми связано сильное 
поражение обкладочных клеток. Одним из них авторы 
считают иммунологический, так как ими и рядом других 
исследователей (А. II. Струков с соавт., 1966; Л. И. Ару- 
ин, 1970) показано увеличение степени плазматизации 
по мере нарастания дистрофических изменений клеток 
железистого эпителия. Поскольку плазматические клет¬ 
ки являются иммунокомпетентными (Л. И. Игонин, 
1962), скопление их в участках деструктивных измене¬ 
ний желудочных желез расценивается авторами как вы¬ 
ражение аутоиммунных процессов. 

Многообразие гистопатологнческнх изменений в сли¬ 
зистой желудка позволяет некоторым авторам выделять 
другие виды атрофического гастрита: кистозный 
(Ю. М. Лазовский, 1948), фолликулярный (Могзоп, 
1966). С. М. Рысс (1966), Ц. Г. Масевич (1967) указы¬ 
вают на гастрит перестройки или дисрегенераторный 
гастрит, имея в виду кишечную или пилорическую мета¬ 
плазию. У больных с большой длительностью заболева¬ 
ния при атрофических гастритах в фундальной части 
желудка мы часто обнаруживали островки кишечного 
эпителия в пилоризацию фундальных желез (рис. 40 
А, Б). Так как эти изменения не являются диффузны¬ 
ми, а выявляются в виде отдельных островков, то мы 
не выделяли таких больных в особую группу. Поэтому 
мы согласны с мнением Л. И. Аруина (1970), считаю¬ 
щего, что если атрофический гастрит представляет со¬ 
бой определенное клинико-морфологическое понятие, то 
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пилорическая перест¬ 
ройка и энтеролизация 
и тем более термин 
«фолликулярный или 
кистозный гастрит» не 
отражают изменений 
всей или даже значи¬ 
тельной части слизис¬ 
той. Отмеченные выше 
дисрегенераторные из¬ 
менения при хрониче¬ 
ском атрофическом га¬ 
стрите не следует вы¬ 
делять в особую фор¬ 
му, но указывать на 
них весьма целесооб¬ 
разно, поскольку нали¬ 
чие их свидетельствует 
о тяжести и глубине 
патологического про¬ 
цесса. 

Таким образом, па¬ 
томорфологические из¬ 
менения при хрониче¬ 
ских гастритах весьма 
разнообразны: от не¬ 
значительных измене¬ 
ний поверхностных и 
ямочных эпителиаль¬ 
ных клеток до серьез¬ 
ных повреждений об- 
кладочных и главных 
клеток. В основе всех 
этих нарушений лежат 
изменения воспали¬ 
тельного характера, а 
также изменения реге¬ 
неративных процессов. 


Рис. 4 0. Фундальная часть 
желудка при язвенной бо¬ 
лезни с атрофическим га¬ 
стритом. 

А—участок кишечной мета¬ 
плазии. ШИК-реакция. Об. 10, 
ок. 10. Б—появление псевдо- 
пилорических желез. Гематок¬ 
силин-эозин, Об. 20, ок. 10. 
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Всесторонний морфологический анализ описанных 
больных позволяет выявить, что каждая из форм гаст¬ 
ритов является отдельным этапом или фазой единого 
патологического процесса. Различные формы хрониче¬ 
ских гастритов следует рассматривать как «формы фа¬ 
зы» (Ц. Г. Масевич, 1967; К- А. Зуфаров, 1974, 1976; 
Г. А. Нежданова, 1978; 5 і и г а 1 а е. а., 1966), которые мо¬ 
гут переходить одна в другую при прогрессировании 
процесса. 




ОБОБЩЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 
ИССЛЕДОВАНИЯ 


Проблема резекции желудка и тонкой кишки, в ча¬ 
стности, компенсаторно-іприспособительные процессы, 
развивающиеся в желудке при этих операциях, продол¬ 
жают привлекать внимание широкого круга ученых. 

Исследования, проводимые в нашей лаборатории, 
показали, что субтотальная резекция желудка и обшир¬ 
ная резекция тонкой кишки сопровождаются разнооб¬ 
разными изменениями ультраструктуры и сдвигами ко¬ 
личественных показателей эпителиальных и соедини¬ 
тельнотканных компонентов печени, поджелудочной же¬ 
лезы, различных отделов кишечника компенсаторно-при¬ 
способительного характера (К. А. Зуфаров, 1970; 
Н. М. Шарипова, 1972; Н. ІІІ. Шарафитдинходжаев, 
1972; К. И. Расулев, 1972; И. М. Байбеков, 1972; 
П. И. Ташходжаев, 1973; Е. К. Шишова, 1974). При 
этом в одних органах пищеварительной системы наблю¬ 
даются процессы компенсаторного порядка, в других 
преобладают лишь адаптивные. Авторами отмечено, что 
как при резекции желудка, так и после оперативного 
удаления части тонкой кишки компенсация пищевари¬ 
тельной функции всей системы в основном осуществля¬ 
ется за счет кишечника. 

Характер изменений в поджелудочной железе обу¬ 
словлен степенью нарушения регулирующих факторов 
и в основном связан с видами оперативного вмешатель¬ 
ства. В печени же изменения при обоих видах экспери¬ 
мента оказались в основном стереотипными и отлича¬ 
лись лишь своей выраженностью. 

Применение комплекса общеморфологических, ги¬ 
стохимических, электронно-микроскопических, количест¬ 
венных морфометрических и цитофотометрических ме¬ 
тодов в сочетании с данными авторадиографических 
исследований помогли определить роль желудка в при¬ 
способительных процессах при резекции 50—60% прок¬ 
симальной части тонкой кишки и субтотальной резекции 
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желудка по способу Бильрот-І и Бильрот-ІІ в модифи¬ 
кации Гофмейстера—Финстерера. 

Анализ динамики морфо-функциональных изменений 
слизистой желудка в зависимости от срока после ре¬ 
зекции проксимального отдела тонкой кишки позволил 
выявить три периода развития приспособительных ре¬ 
акций. 

Первый период — период ранних послеоперационных 
изменений, он (10—20 дней) характеризуется функцио¬ 
нальным напряжением слизеобразующих клеток и не¬ 
которым нарушением функции специализированных 
главных и обкладочных клеток. Наряду с воспалитель¬ 
ными проявлениями (расширение просветов сосудов, 
отек стромы, лейкоцитарная инфильтрация) наблюдают¬ 
ся расширение желудочных ямок, переполнение их му¬ 
коидным секретом, деформация и изменение размеров 
ядер поверхностноэпителиальных клеток и их ЯЦО, уве¬ 
личение числа слизистых (добавочных), уменьшение 
числа главных железистых клеток, снижение в них со¬ 
держания РНК, ослизнение обкладочных (париеталь¬ 
ных) клеток, возрастание их ЯЦО и замедление выве¬ 
дения из них секреторного материала. 

При этом отмеченные изменения укладываются, со¬ 
гласно классификации Ц. Г. Масевича, в картину по¬ 
верхностного гастрита. 

Второй период — период развития приспособитель¬ 
ных процессов (1—3 мес). Помимо повышения слизеоб- 
разования поверхностноэпителиальными и слизистыми 
(добавочными) клетками, увеличения их числа, а также 
значительного снижения числа главных клеток и умень¬ 
шения в них количества РНК (что было свойственно в 
несколько меньшей степени и первому периоду), отме¬ 
чается усиление их пролиферативной активности и свя¬ 
занной с ней активации синтеза ДНК. Эти моменты в 
сочетании с более слабым развитием зернистой цито¬ 
плазматической сети, уменьшением числа свободных 
рибосом, снижением массы цитоплазмы и повышением 
ЯЦО указывают на более низкий уровень дифференци¬ 
ровки главных клеток. 

Наличие в некоторых обкладочных клетках к месяч¬ 
ному сроку после операции элементов пластинчатого 
комплекса (Гольджи), митохондрий с характерной ло¬ 
кализацией по периферии клеток, снижение активности 
окислительно-восстановительных ферментов, а также 
присутствие ШИК-позитивных гранул свидетельствуют 
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об их неполной дифференцировке. Таким образом, в 
этот период наиболее существенные изменения выявля¬ 
ются в главных и обкладочных клетках. 

Подобные изменения фундальных желез весьма на¬ 
поминают картину гастрита с поражением желез. 

Причина незавершенной дифференцировки главных 
и обкладочных клеток (исходя из данных морфометрии 
и авторадиографии) заключается в ускоренной проли¬ 
ферации и более быстром износе клеток, то есть обна¬ 
руживается нарушение соотношения между интенсивно¬ 
стью обновления клеток и их дифференцировкой. 

Выявленные нами на этом этапе развития изменения 
рассматриваются как результат приспособительной пе¬ 
рестройки слизистой желудка, связанной с выключением 
из акта пищеварения участка тонкой кишки. Однако 
отмеченные выше признаки снижения функциональной 
деятельности части специализированных главных и об¬ 
кладочных клеток, повышение их пролиферативной ак¬ 
тивности и связанная с ней активация синтеза ДНК и 
вместе с тем ряд признаков усиления специфической 
активности другой части клеток (увеличение размеров 
ядер, цитоплазмы, количества РНК и числа главных 
клеток с более высокой оптической плотностью, возра¬ 
стание в них числа рибосом, полисом, элементов зерни¬ 
стой цитоплазматической сети, числа секреторных гра¬ 
нул), а также хорошо развитая система вакуолей, се¬ 
креторных канальцев и большое число крупных мито¬ 
хондрий в обкладочных клетках указывают на то, что 
приспособительная перестройка наиболее специализи¬ 
рованных главных и обкладочных клеток слизистой же¬ 
лудка выражается в гипертрофии и гиперплазии их. При 
этом, если главным клеткам больше свойственны про¬ 
цессы гиперплазии, то в обкладочных преобладают яв- 
ления гипертрофии. 

Третий период — это период относительной стабили¬ 
зации и функциональной адаптации деятельности фун¬ 
дальных желез (6—12 мес). И у собак, и у крыс, отме¬ 
чается тенденция к нормализации числа и соотношения 
железистых клеток, распределения в них химических 
компонентов (мукополисахаридов, ферментов, нуклеино¬ 
вых кислот), а также их ультраструктуры. В частно¬ 
сти, по сравнению с более ранними сроками наблюдает¬ 
ся уменьшение числа слизистых (добавочных), увели¬ 
чение числа обкладочных (париетальных) и главных 
клеток, повышение в некоторых из них количества РНК- 
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Это в сочетании с хорошо развитой зернистой цитоплаз¬ 
матической сетью, повышением содержания рибосом, 
полисом, числа секреторных гранул и клеток с наибо¬ 
лее высоким содержанием РНК указывает на усиление 
белковосинтезирующей функции главных клеток. 

Увеличение числа обкладочных клеток, увеличение 
размеров ядер и цитоплазмы, повышение активности 
окислительно-восстановительных ферментов, а также 
хорошо развитая система вакуолей и секреторных ка¬ 
нальцев, огромное количество крупных митохондрий 
указывают на возрастание функциональной деятельности 
их, связанной с образованием и выведением Н+-нонов, 

Применение комплекса цитохимических и количест¬ 
венных методов исследования позволило выявить, что 
период функциональной адаптации или стабилизации 
слизистой желудка после резекции части тонкой кишки 
связан с повышением функциональной активности дале¬ 
ко не всех клеток фундальных желез желудка. Основ¬ 
ную роль при этом играют лишь наиболее дифференци¬ 
рованные главные и париетальные клетки. Именно по¬ 
этому состояние их функциональной активности превы¬ 
шает контрольные значения, а часть из них в условиях 
усиленной нагрузки преждевременно погибает. 

. Однако отмеченные нами в слизистой фундальной 
части желудка собак и крыс после обширной резекции 
тонкой кишки в наиболее отдаленные сроки после опе¬ 
рации изменения приспособительного характера, свиде¬ 
тельствующие о больших адаптационных возможностях 
органа, очевидно, не в состоянии в полной мере обес¬ 
печить нормальное функционирование фундальных же¬ 
лез. На это указывает факт повышения пролифератив¬ 
ной активности, ядерно-цитоплазменных отношений, а 
также сниженное число главных клеток по сравнению 
с контрольными показателями даже в самые отдален¬ 
ные послеоперационные сроки. При этом средние пока¬ 
затели количества РНК в них едва лишь достигают 
уровня у контрольных животных. Это обстоятельство, 
несмотря на относительно нормальное число и актив¬ 
ную функциональную деятельность обкладочных клеток, 
свидетельствует о снижении переваривающей силы же¬ 
лудочного сока. 

На основании анализа динамики послеоперационных 
изменений слизистой культи желудка после его субто¬ 
тальной резекции по Бильрот-І и Бильрот-11 в модифи- 
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нации Гофмейстера—Финстерера нами также определе¬ 
но три периода функциональной деятельности. 

Характеризуя первый период (10—20 дней) как пе¬ 
риод напряжения слизеобразующей функции желудка и 
снижения специфической деятельности главных и об- 
кладочных клеток, следует, однако, отметить, что увели¬ 
чение количества мукоидных веществ на поверхности 
слизистой в основном обусловлено повышением актив¬ 
ности слизеобразующих (добавочных) клеток. 

В пользу этих данных свидетельствует увеличение 
размеров добавочных клеток, их числа, содержания му- 
кополисахаридов, а также характерная ультраструкту¬ 
ра. Вместе с тем уменьшение размеров цитоплазмы по¬ 
верхностноэпителиальных клеток, их уплощение, повы¬ 
шение ЯЦО, уменьшение ШИК-позитивного материа¬ 
ла, выявляемое электронно-микроскопически небольшое 
число гранул мукоидного секрета повышенной электрон¬ 
ной плотности, увеличение числа свободных рибосом и 
полисом, а также наличие деструктивно измененных 
форм показывают, что уже в самые ранние послеопера¬ 
ционные сроки клетки подвергаются более глубоким 
структурным изменениям, чем это имело место после 
резекции тонкой кишки. 

Второй период (1—3 мес) характеризуется развити¬ 
ем разнообразных проявлений приспособительного ха¬ 
рактера. Однако в отличие от выявляемого после резек¬ 
ции тонкой кишки, он отличается более глубокими из¬ 
менениями дисрегенераторного и деструктивного поряд¬ 
ка, приводящими к нарушению структуры пептических, 
париетальных и слизеобразующих клеток. 

Уплощение желудочных ямок, расширение просве¬ 
тов желез, их укорочение, переполнение верхней их по¬ 
ловины мукоидным секретом, очевидно, так же как и в 
ранний период, связано с усилением слизеобразующей 
деятельности добавочных клеток. 

Так, выявляемые через 1—3 мес после резекции же¬ 
лудка по Бильрот-ІІ в модификации Гофмейстера— 
Финстерера снижение высоты и размеров поверхностно¬ 
эпителиальных клеток, округлая форма ядер, повыше¬ 
ние ЯЦО, увеличение содержания РНК и снижение 
ШИК-позитивного материала указывают на более низ¬ 
кий уровень дифференцировки и уподобление их шееч¬ 
ным клеткам. В пользу этих данных убедительно свиде¬ 
тельствуют и результаты электронно-микроскопического 
исследования, выявившие повышение белковосинтезиру- 
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ющей функции, связанной с внутренними потребностями 
клеток. 

После резекции желудка по способу Бильрот-І в по¬ 
верхностноэпителиальных клетках собак и крыс не вы¬ 
являются столь резкие изменения формы, числа клеток, 
содержания мукоидных веществ и состояния ультра¬ 
структуры. Однако обнаруженное нами при авторадио¬ 
графическом изучении снижение индекса меченых ядер 
поверхностнозпителиальных клеток у оперированных 
крыс через 24 ч более чем в два раза, по сравнению с 
двухчасовым сроком после введения Н 3 -тимидина, сви¬ 
детельствует о повышенном их износе и более ускорен¬ 
ном отторжении с поверхности слизистой. 

Этот период функциональной деятельности наряду с 
возрастанием числа добавочных клеток при обоих ви¬ 
дах резекции желудка у собак характеризуется также 
резким уменьшением числа главных и некоторым умень¬ 
шением обкладочных и поверхностноэпителиальных кле¬ 
ток. Помимо этого обнаруживаются изменения размеров 
ядер и цитоплазмы этих клеток, которые в итоге при¬ 
водят к повышению их ядерно-цитоплазменных отноше¬ 
ний. Значительное уменьшение количества РНК в глав¬ 
ных клетках за счет уменьшения числа наиболее опти¬ 
чески плотных клеток и ряд изменений их ультраструк¬ 
туры (скопление секреторных гранул различной элек¬ 
тронной плотности белковой и мукоидной природы), бо¬ 
лее слабое развитие пластинчатого комплекса, низкое 
содержание элементов зернистой цитоплазматической 
сети, мелкие митохондрии свидетельствуют о снижении 
специфической белковосннтезирующей функции этих 
клеток. 

Наряду с увеличением размеров площадей ядер об¬ 
кладочных клеток и их коэффициентов вариаций, сдви¬ 
гом гистограммы распределения площадей ядер вправо, 
снижением размеров клеток и повышением ЯЦО, в ци¬ 
топлазме этих клеток выявляется большое число отчет¬ 
ливо контурируемых ШИК-позитивных гранул. Все эти 
признаки, а также уменьшение числа элементов незер¬ 
нистой цитоплазматической сети (системы вакуолей), 
набухание и просветление матрикса митохондрий и сни¬ 
жение их числа, спадение просветов одних внутрикле¬ 
точных канальцев и расширение других, наличие вокруг 
них больших полей, свободных от внутриклеточных 
структур (возможно, мукоидной природы) указывают 
на понижение функциональной активности обкладочных 
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клеток, связанной с выработкой Н + -ионов и их выве¬ 
дением. 

Следует оговориться, что если изменения, выявляе¬ 
мые нами в желудке собак через 1 мес после опера¬ 
ции, еще укладываются в картину гастрита с пораже¬ 
нием желез, то уже через 3 мес характер приспособи¬ 
тельных реакций свидетельствует об атрофии слизистой. 
В пользу этого факта, помимо вышеприведенных момен¬ 
тов, свидетельствуют также разрастание волокнистых 
структур собственной оболочки, укорочение желез, ме¬ 
нее плотное их расположение и истончение самой сли¬ 
зистой (ввиду уменьшения числа и размеров поверхно¬ 
стноэпителиальных и железистых клеток), а также пре¬ 
образование в ряде случаев фундальных желез в же¬ 
лезы типа пилорических. 

Появление желез подобного строения, а также ряд 
различных изменений, связанных со снижением специ¬ 
фической деятельности, следует считать результатом 
приспособительной перестройки эпителия к изменив¬ 
шимся условиям существования. 

Достоверное повышение количества ДНК в главных 
клетках желудка крыс, определяемое через 3 мес после 
субтотальной резекции цитофотометрическим методом в 
сопоставлении с данными авторадиографических иссле¬ 
дований, свидетельствует в пользу предположения об 
увеличении синтеза ДНК, связанного не с полиплоиди- 
запией, а с повышением их пролиферативной активно¬ 
сти. Хотя количество РНК в главных клетках дна же¬ 
лез к этому сроку достигает уровня контрольных жи¬ 
вотных, однако выявленное нами существенное сниже¬ 
ние их числа (на 36%) даже при относительно высоком 
синтезе РНК в них свидетельствует об огромном дефи¬ 
ците пепсиногена. 

Увеличение размеров обкладочных клеток желудка 
крыс, оперированных по Бильрот-І, относительно высо¬ 
кая активность окислительно-восстановительных фер¬ 
ментов, повышенный синтез ДНК и состояние ультра¬ 
структур в противоположность изменениям, выявляемым 
у собак, указывают на некоторое усиление их функци¬ 
ональной деятельности. 

Однако следует отметить, что в данном случае в от¬ 
личие от результатов, полученных при резекции тонкой 
кишки, функциональное напряжение обкладочных кле¬ 
ток желудка крыс не может явиться показателем пол¬ 
ноценного состояния фундальных желез, поскольку под- 
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счет числа клеток, приходящихся на одну железу, вы¬ 
явил значительное их снижение по сравнению с нормой. 

Нарушение процессов дифференцировки (в резуль¬ 
тате ускоренного износа и гибели части клеток) к трех¬ 
месячному сроку так же, как и у собак, приводит к бо¬ 
лее выраженному снижению пищеварительной функции 
фундальных желез по сравнению с месячным сроком и 
развитию в ряде случаев атрофических изменений. 

Это, очевидно, связано с тем, что зрелые клетки в 
условиях повышенной нагрузки нормально не функцио¬ 
нируют, а также с тем, что железы снабжаются ими не¬ 
достаточно. 

На основании использования комплекса гистохими¬ 
ческих и цитофотометрических методов анализа гисто¬ 
грамм распределения количества ДНК, РНК, размеров 
площадей ядер и клеток можно сделать заключение о 
том, что в этот период в области дна железы наряду 
со зрелыми, активно функционирующими клетками при¬ 
сутствует большое число клеток с незавершенной диф¬ 
ференцировкой и сниженной специфической функцией. 

Третий период (6—12 мес) рассматривается как пе¬ 
риод развития атрофических изменений. В слизистой 
желудка собак он характеризуется глубокими дисреге- 
нераторными изменениями, приводящими к выраженной 
атрофии слизистой. При этом нарушения после опера¬ 
ции по Бильрот-11 в модификации Гофмейстера—Фин- 
стерера оказались значительно тяжелее, чем по Биль- 
рот-І. 

Следует указать, что через би 12 мес после резек¬ 
ции по Бильрот-11 наряду с изменениями поверхност¬ 
ноэпителиальных клеток, весьма схожими с изменени¬ 
ями в ранние постолерационные сроки (снижение раз¬ 
меров ядер, уплощение их формы, повышение коэффи¬ 
циентов вариаций и растянутый характер гистограммы 
размеров площадей ядер, уменьшение числа секретор¬ 
ных гранул, снижение элементов зернистой цитоплазма¬ 
тической сети и появление большого числа свободных 
рибосом), характеризующими состояние «незавершенной 
дифференцировки», довольно часто выявляются деструк¬ 
тивно измененные клетки с гигантскими светлыми яд¬ 
рами, просветленной цитоплазмой, набухшими мито¬ 
хондриями с единичными короткими кристами. Наличие 
среди массы незрелых клеток поверхностного эпителия 
подобного рода отмирающих клеток свидетельствует об 
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их повышенной изнашиваемости, поскольку они гибнут, 
полностью не завершив своей дифференцировки. 

Необходимо отметить, что выявленные нами суще¬ 
ственные изменения поверхностноэпителиальных клеток 
через 6—12 мес после резекции желудка по Бильрот-ІІ 
в модификации Гофмейстера—Финстерера в соответствии 
с наблюдениями Ц. Г. Масевича (1967) являются отра¬ 
жением глубоких атрофических изменений, постепенно 
развивающихся в фундальных железах культи желуд¬ 
ка после удаления пилорической части, отрезка фун¬ 
дальной части, а также в результате выключения две¬ 
надцатиперстной кишки из акта пищеварения. 

Так, помимо значительного снижения числа главных 
клеток (до 10 в каждой железе против 32 в контроле), 
происходят уменьшение средних размеров площадей 
ядер, повышение их коэффициента вариации, сдвиг ги¬ 
стограммы размеров площадей влево, свидетельствую¬ 
щие о появлении группы мелких ядер. При этом увели¬ 
чение количества ДНК (Р<0,001), возможно, связано с 
усилением пролиферативной активности части клеток. 
Низкое их число может быть обусловлено более быст¬ 
рым износом и преждевременной их гибелью (Л. И. Ару- 
нн, 1970; В. Г. Шаров, 1971). 

Уменьшение среднего количества РНК и значитель¬ 
ный сдвиг гистограммы распределения оптических плот¬ 
ностей главных клеток влево к 6 и 12 мес после опера¬ 
ции и вместе с тем уменьшение в них элементов зер¬ 
нистой цитоплазматической сети, свободных рибосом и 
полисом, слабое развитие пластинчатого комплекса, а 
также присутствие наряду с гранулами белковой при¬ 
роды более электронноплотных гранул (возможно, му¬ 
коидного характера) указывают на наличие значитель¬ 
ного числа слабо функционирующих клеток с незавер¬ 
шенной дифференцировкой, что свидетельствует об 
ослаблении специфической пепсиногенообразующей дея¬ 
тельности. 

Снижение числа обкладочных клеток (до 10 в каж¬ 
дой железе против 24 в контроле), по всей вероятности, 
тоже связано с повышенной изнашиваемостью и преж¬ 
девременной гибелью недозрелых форм. В пользу этого 
мнения свидетельствуют признаки низкой дифференци¬ 
ровки обкладочных клеток (уменьшение размеров пло¬ 
щадей клеток и цитоплазмы, повышение ЯЦО, присут¬ 
ствие ШИК-лозитивного материала, снижение активно¬ 
сти окислительно-восстановительных ферментов, полное 
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отсутствие везикулярных структур, локализация мито¬ 
хондрий по периферии клетки, присутствие элементов 
зернистой цитоплазматической сети и пластинчатого 
комплекса, гранул мукоидного секрета), которые обыч¬ 
но свойственны лишь незрелым или эмбриональным об- 
кладочным клеткам. 

Наличие в просвете железы разнообразных микробов, 
многие из которых контактируют с просветом секретор¬ 
ных канальцев обкладочных клеток, свидетельствует 
о пониженной способности их секретировать и выводить 
Н+-ИОНЫ, являясь морфологическим подтверждением 
снижения их кислотообразующей деятельности, а также 
переваривающей силы желудочного сока. 

Сопоставление ряда цитохимических и количествен¬ 
ных показателей фундальных желез культи желудка 
собак, оперированных по Бильрот-І и Бильрот-ІІ в мо¬ 
дификации Гофмейстера—Финстерера, выявило в отда¬ 
ленные сроки после операции (3—6—12 мес) ряд суще¬ 
ственных различий, проявление которых с течением по¬ 
слеоперационного срока становилось более ощутимым. 
В частности, соотношение числа клеточных элементов в 
железах после резекции по Бильрот-І в значительно 
большей мере соответствовало контрольным показате¬ 
лям (меньшая степень возрастания числа слизеобразу¬ 
ющих и снижения числа главных и обкладочных кле¬ 
ток). При этом менее глубокие цитохимические и ульт¬ 
раструктурные сдвиги выявлены нами в специализиро¬ 
ванных клетках фундальных желез и поверхностноэпи- 
телиальных клетках после резекции по Бильрот-1. 

Размеры клеток и ядер, распределение химических 
компонентов и ультраструктура железистых клеток ока¬ 
зались подверженными менее глубоким изменениям, яв¬ 
ляясь свидетельством более полноценного их функцио¬ 
нирования и менее глубокой степени атрофии слизистой, 
чем это имело место после операции, произведенной но 
Бильрот-ІІ в модификации Гофмейстера—Финстерера. 

Из сравнения данных морфометрического, гистохи¬ 
мического и ультраструктурного исследований эпители¬ 
альных компонентов фундальных желез, выявивших 
более тяжелый характер изменений во все отмеченные 
нами периоды после резекции желудка по Бильрот-І, 
следует, что одной из причин столь существенной раз¬ 
ницы в функциональном состоянии слизистой культи 
желудка является выключение из акта пищеварения 
двенадцатиперстной кишки. 
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Вместе с тем отмеченное нами после резекции же¬ 
лудка по Бильрот-І у собак и крыс расширение про¬ 
света желез, их укорочение, разрастание между ними 
прослоек соединительной ткани, изменение секреторной 
активности клеток поверхностного эпителия, ряд при¬ 
знаков незавершенной дифференцировки, снижение в 
них индекса меченых ядер, увеличение количества до¬ 
бавочных, снижение главных и обкладочных клеток, их 
ослизнение, возрастание ядерно-цитоплазменных отно¬ 
шений, нарушение ультраструктуры, а также прочие из¬ 
менения эпителиальных и соединительнотканных компо¬ 
нентов слизистой являются показателями хронического 
гастрита. 

Несмотря на проявления компенсаторно-приспособи¬ 
тельного характера в системе органов пищеварения — 
тенденцию к нормализации функции поджелудочной же¬ 
лезы, различных отделов кишечника и печени (С. И. Фи¬ 
липпович с соавт., 1963; К. А. Зуфаров, 1970; Г. А. Алн- 
жанов, 1972; Э. А. Торкин, 1972; К. И. Расулев, 1972; 
П.И. Ташходжаев, 1972), анализ количественных пока¬ 
зателей желудка у собак и крыс выявил существенные 
сдвиги в слизистой культи желудка при обеих разно¬ 
видностях резекции желудка, прогрессирующие с увели¬ 
чением послеоперационного срока. Это свидетельствует 
о том, что, очевидно, даже при наличии компенсатор¬ 
ных приспособлений в системе пищеварения (кишечни¬ 
ке, печени, поджелудочной железе) условия для разви¬ 
тия этих процессов в слизистой культи резецированного 
желудка недостаточно сохранены. Подтверждением это¬ 
го является присутствие в просвете желез при обеих 
разновидностях резекции желудка разнообразных ми¬ 
кробов, многие из которых контактируют с просветом 
секреторных канальцев обкладочных клеток, указывая 
на понижение способности обкладочных клеток секре¬ 
тировать и выводить Н+-ИОНЫ, что говорит об измене¬ 
нии их функциональной деятельности, а также о сни¬ 
жении переваривающей силы желудочного сока. 

Подобного рода факты лишний раз свидетельствуют 
об огромном значении самого желудка не только как 
органа пищеварения, кроветворения, но и как органа, 
являющегося важным звеном в системе нервнорефлек¬ 
торных и гуморальных регуляций деятельности пищева¬ 
рительного тракта благодаря богатым интерорецептив- 
ным связям. 

Таким образом, если учесть отсутствие всей лилоро- 
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антральной части и отрезка фундальной части желудка, 
где сосредоточена основная масса активно функциони¬ 
рующих главных и обкладочных клеток, то становится 
совершенно очевидным, что выявленные нами различной 
степени атрофические и дисрегенеративные нарушения 
в слизистой культи резецированного желудка вполне 
закономерны, а компенсаторные приспособления, раз¬ 
вивающиеся в ряде эпителиальных клеток фундалъных 
желез, не в состоянии обеспечить полноценную секре¬ 
торную деятельность. 

Анализ процессов репарации в области желудочно- 
кишечного соустья выявил, что механическая травма 
слизистой желудка и кишечника у краев раны ведет к 
развитию выраженных деструктивных и некробиотиче- 
ских процессов эпителиальной и соединительной ткани 
и чрезвычайно быстрой перестройке («дедифференци- 
ровке») сохранившихся эпителиальных клеток желудка 
и кишечника, в результате которой они обретают спо¬ 
собность к слизеобразованию и усилению пролифера¬ 
тивной активности. Показано, что заживление ткани 
желудка и кишечника и образование соустья осущест¬ 
вляются путем наползания по поверхности молодой со¬ 
единительной ткани с сохранением основных закономер¬ 
ностей процессов посттравматической регенерации, при¬ 
сущей обеим разновидностям энтеродермального эпиге- 
/шя (К- А. Зуфаров, Э. М. Байбекова, 1968, 1969, 1970). 

Динамика изменений слизистой всей культи желуд¬ 
ка, оперированного по Бильрот-1 и Бильрот-11 в моди¬ 
фикации Гофмейстера—Финстерера, в соответствии с 
результатами исследований Ю. М. Лазовского (1948), 
Н. А. Ниловой (1967), С. А. Далимова (1968) позволи¬ 
ла обнаружить более глубокие структурные и функцио¬ 
нальные нарушения ее в отдаленные после операции 
сроки, при этом в районе желудочно-кишечного соустья 
нарушения процессов дифференцировки эпителиальной 
и соединительной ткани проявились более тяжело, чем 
вдали от него. 

Возможно, функциональная неполноценность ново¬ 
образованной соединительной ткани области соустья и 
нарушение ее корреляции с эпителиальными структура¬ 
ми слизистой желудка явились решающим фактором, 
приводящим к неполноценной репарации, а в ряде слу¬ 
чаев и атипичному формированию желез. Нарушение 
процессов заживления области соустья в отдаленные 
сроки после резекции желудка обоими способами и фор- 
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мирование атипичных желез пилорического типа указы¬ 
вают на серьезное искажение репаративных процессов. 

Выявление отчетливой границы (стыка) между же¬ 
лудочным и кишечным эпителием в процессе репарации 
желудочно-кишечного анастомоза как на ранних этапах, 
так и в более поздние сроки формирования желудочно- 
кишечного соустья указывает на то, что перехода одно¬ 
го вида эпителия в другой не происходит. 

Механизм процесса приживления кишечного транс¬ 
плантата на слизистую фундальной части желудка крыс 
оказался во многом сходным с процессом репарации 
желудочно-кишечного соустья. Следует отметить более 
глубокую степень деструктивных и воспалительных из¬ 
менений в слизистой пересаженной кишки, а также ре¬ 
шающее значение в процессе приживления трансплан¬ 
тата развития в области дефекта молодой соединитель¬ 
ной ткани. 

Через 10 дней наблюдается полная эпителизацпя 
соединительной ткани, в основном, новообразованным 
кишечным эпителием, который пролиферирует, очевид¬ 
но, несколько интенсивнее желудочного. Это подтвер¬ 
ждается присутствием в эпителии, покрывающем ране¬ 
вую поверхность, типичных бокаловидных клеток. 

К 20—30 дню происходит не только полное замеще¬ 
ние новообразованной соединительной ткани кишечным 
и отчасти желудочным эпителием, но и образование от¬ 
четливой границы (стыка) между ними. На стороне же¬ 
лудочного регенерата видно появление псевдопилориче- 
ских желез со всеми присущими им особенностями, а 
новообразованный кишечный эпителий в области стыка 
представлен ворсинками с криптами. Следует отметить, 
что зона расположения псевдопилорических желез, в от¬ 
личие от выявляемой при репарации культи резециро¬ 
ванного желудка, оказалась очень маленькой и быстро 
переходила в типичный эпителий фундальной части же¬ 
лудка, а ворсинки в области соединения с эпителием 
желудка были короткими, неориентированными и 
расположены нерегулярно. По мере отхождения от 
регенерата они постепенно принимали свой обычный 
вид. 

Выявленный нами активный процесс регенерации 
кишечного трансплантата в слизистой фундальной час¬ 
ти желудка, высокая дифференцировка его эпителия 
являются важным показателем его жизнеспособности и 
функциональной деятельности. 
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Данных, свидетельствующих о метаплазии кишечно- с: 
го эпителия в желудочный в ходе приживления транс- х 
плантата и его репаративной регенерации, не обнару¬ 
жено. л 

На протяжении длительного наблюдения за состоя- 3 
нием кишечного трансплантата мы выделили три пери- д 
ода функционального состояния. 

Первый период (1—2 мес после пересадки) харак¬ 
теризуется признаками функционального напряжения 
эпителия крипт и ворсин, связанного с мобилизацией 
адаптационных возможностей к пребыванию в неаде¬ 
кватных условиях. 

Второй период (3—6 мес) характеризуется стабили¬ 
зацией деятельности трансплантата, указывая на на¬ 
личие приспособительной реакции. Электронно-микроско¬ 
пический и гистохимический анализы убедительно сви¬ 
детельствуют о функционировании его как истинного ки¬ 
шечного эпителия. 

Третий период (10—12—14 мес) характеризуется 
развитием вторичных атрофических изменений. Умень¬ 
шение числа ворсин, их уплощение, расширение крипт, 
образование слизистых кист, повышение микробной 
флоры (простейших) в просветах крипт, снижение функ¬ 
циональной деятельности (дифференцировки) призмати¬ 
ческих клеток и прочие изменения указывают на раз¬ 
личную степень истощения функциональной активности, 
развившейся в результате перенапряжения и длитель¬ 
ной адаптации кишечного трансплантата к несвойствен¬ 
ным ему условиям пребывания в среде с повышенной 
кислотностью. Однако, несмотря на снижение функцио¬ 
нальной активности эпителиальных клеток слизистой 
трансплантата, клетки ворсин, очевидно, даже в эти 
сроки способны осуществлять всасывание. Подтвержде¬ 
нием этому является довольно высокая реакция щеточ¬ 
ной каемки на щелочную фосфатазу, являющуюся мар¬ 
кером пищеварения. 

Результаты наших экспериментальных наблюдений 
(Э. М. Байбекова, 1966; К. А. Зуфаров, 1972, 1973) по¬ 
казали, что, несмотря на различные патоморфологиче¬ 
ские изменения воспалительно-атрофического характе¬ 
ра, связанные с нарушением течения физиологической 
регенерации, а также обусловленные функциональным 
истощением слизистой желудка и кишечника в связи с 
длительной его адаптацией к неадекватным условиям, 
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специфичность желудочного и кишечного эпителия со¬ 
хранилась. 

На основании данных литературы и результатов ана¬ 
лиза приспособительных и репаративных процессов сли¬ 
зистой желудка собак и крыс на протяжении довольно 
длительного срока после операции можно сделать за¬ 
ключение о том, что перестройку специализированных 
главных клеток, наблюдаемую на ранних стадиях про¬ 
цесса регенерации, можно рассматривать как пластиче¬ 
ское состояние (А. Н. Студитский, 1973). Поскольку в 
основу этого состояния положена непрерывная клеточ¬ 
ная пролиферация, то не упростив своей специализации, 
эпителий не может быстро реализовать потенцию роста 
по раневой поверхности (Ю. М. Лазовский, 1948; 
Н. М. Жукова, 1969; К- А. Зуфаров, Э. М. Байбекова, 
1969, 1970). 

Наличие же неполностью дифференцированных кле¬ 
ток в составе фундальной железы при длительном пато¬ 
логическом воздействии, по данным Д. С. Саркисова 
(1970, 1972), Л. И. Аруина (1970) и В. Г. Шарова 
(1971), следует рассматривать как результат незавер¬ 
шенной дифференцировки. 

Поскольку низікодифференцированные клетки явля¬ 
ются более устойчивыми при различного рода патоло¬ 
гических воздействиях, появление их при некоторых хро¬ 
нических патологических состояниях у человека и экс¬ 
периментальных животных (в частности при пострезек¬ 
ционных состояниях желудка), очевидно, следует рас¬ 
сматривать как приспособительную реакцию эпителия 
к изменившимся условиям существования. 

К причинам снижения клеточной дифференцировки 
эпителия слизистой желудка при резекции частей же¬ 
лудка и кишечника можно отнести быстрое клеточное 
размножение, усиление темпа миграции, угнетение ста¬ 
дий дифференцировки, повышенную изнашиваемость 
клеток при возросшей функциональной нагрузке, обу¬ 
словленную целым комплексом воздействий (влияние 
токсинов, денервация, нефизиологические условия и др.), 
в результате которых клетка в течение определенного 
срока не может осуществить потенцию к образованию 
всех специализированных структур, свойственных ее зре¬ 
лому состоянию. 

Результаты проведенных исследовании свидетельст¬ 
вуют о том, что патологические изменения в слизистой 
желудка после резекции части тонкой кишки выраже- 
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ны в меньшей мере, чем после субтотальной резекции 
желудка, и в основном характеризуются усилением 
процессов слизеобразования поверхностноэпителиаль¬ 
ными и добавочными клетками, а также изменением 
характера функциональной деятельности части главных 
и обкладочных клеток, усилением синтеза ДНК неко¬ 
торых клеток, связанным с повышением пролифератив¬ 
ной активности их. 

Повышение функциональной деятельности части эпи¬ 
телиальных компонентов слизистой желудка после резек¬ 
ции кишечника можно расценивать как реакцию на на¬ 
рушение физиологической корреляции между кишечни¬ 
ком, печенью и поджелудочной железой, связанную с вы¬ 
падением важного участка пищеварительного звена, ка¬ 
ковым является проксимальный отдел тонкой кишки. 
Однако уменьшение числа главных клеток и вместе с 
тем повышение их пролиферативной активности, сниже¬ 
ние индекса меченых ядер поверхностноэпителиальных 
и шеечных клеток свидетельствуют о том, что резекция 
тонкой кишки небезразлична для желудка, а вызывает 
существенные сдвиги количественных показателей. 

Более глубокие морфо-функциональные сдвиги в сли¬ 
зистой культи желудка после его субтотальной резекции 
по Бильрот-І и Бильрот-ІІ в модификации Гофмейсте¬ 
ра—Финстерера, приводящие к значительным наруше¬ 
ниям координации основных моментов, обеспечивающих 
полноценную репарацию — нарушение стадий пролифе¬ 
рации и их дифференцировки, вызывающие в отдален¬ 
ные сроки тяжелые атрофические изменения слизистой, 
вдолне закономерны. Обусловлены они тяжелой опера¬ 
цией— выключением пилороантрального отдела, явля¬ 
ющегося мощным регулятором деятельности фундаль- 
ных желез. 

Вместе с тем на основании сравнительного анализа 
состояния слизистой желудка после обширной резекции 
кишечника и субтотальной резекции желудка нами от¬ 
мечено, что, несмотря на стереотипный характер изме¬ 
нений слизистой при обоих экспериментах, они отли¬ 
чаются своей интенсивностью и направленностью. В ча¬ 
стности, количественные, морфо- и цитометричеокие по¬ 
казатели функциональной активности клеток фундаль- 
ных желез желудка крыс, проявляющейся различной 
степенью активации синтеза нуклеиновых кислот, по¬ 
вышением пролиферативной активности части клеток, 
увеличением размеров ядер в сочетании с гистохимиче- 
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ским и ультраструктурным анализом, свидетельствуют 
об усилении функции лишь некоторой части высокоспе¬ 
циализированных клеток. Это является подтверждением 
приспособительной перестройки слизистой желудка в 
ответ на обширную резекцию тонкой кишки и субто¬ 
тальную резекцию желудка. Непосредственное участие 
в этой перестройке принимают ядра железистых клеток 
слизистой желудка. 

Однотипный характер изменений как после резек¬ 
ции тонкой кишки, так и субтотальной резекции желуд¬ 
ка проявляется также в усилении процессов слизеобра- 
зования, увеличении числа слизеобразующих клеток, 
уменьшении числа пептических и париетальных, повы¬ 
шении пролиферативной активности главных клеток и 
снижении в них синтеза РНК, в уменьшении индекса 
меченых ядер в іповерхностноэлителиальных клетках, 
укрупнении ядер всех видов клеток в отдаленные после¬ 
операционные сроки, в повышенной насыщенности их 
хроматином и перераспределении его в ядре, изменении 
формы ядер и их положения в клетке. Помимо этого 
обнаруживается ряд сходных изменений ультраструкту¬ 
ры некоторых видов эпителиальных клеток и распреде¬ 
ления в них химических компонентов, связанных е их 
незавершенной дифференцировкой. При этом, если фе¬ 
номен незавершенной дифференцировки после операции 
резекции тонкой кишки в основном касается главных 
клеток, то после субтотальной резекции желудка он в 
значительной степени относится и к обкладочным, и к 
поверхностноэіпителиальным клеткам. 

Итак, из наших данных следует, что главной причи¬ 
ной, обусловливающей дисрегенераторные изменения в 
слизистой желудка, является нарушение фазы диффе¬ 
ренцировки клеток (главных, обкладочных, поверхно¬ 
стноэпителиальных) . 

Если наступающие в желудке, особенно после его ре¬ 
зекции по Бильрот-І и резекции проксимальной части 
тонкой кишки, функциональные сдвиги постепенно и вы¬ 
равниваются, то морфологическое состояние эпители¬ 
альных и соединительнотканных структур слизистой 
/келудка никогда не достигает прежних соотношений, 
поскольку в результате удаления важнейших участков 
пищеварительных звеньев, какими являются проксималь¬ 
ная часть тонкой кишки и лилороантральный отдел же¬ 
лудка, организм переходит на иной, значительно изме¬ 
ненный энергетический режим. 
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Нарастание со временем тяжести изменений при ре¬ 
зекции желудка по способу Бильрот-І является ярким 
свидетельством того, что гастрит культи связан с самой 
резекцией желудка. 

В условиях клиники у больных гастритами, язвенной 
болезнью и при иостгастрорезекционных состояниях в 
слизистой желудка наблюдаются различные патогисто- 
логические изменения, которые расцениваются как хро¬ 
нический гастрит без поражения желез, гастрит с по¬ 
ражением желез, атрофический гастрит с перестройкой 
желез и без нее. В основе почти всех изменений лежат 
дисрегенераторные процессы, приводящие к нарушению 
физиологической регенерации каждого вида железистых 
клеток. При этом у людей с нарушением пролиферации 
и дифференцировки клеток часто наблюдается также 
структурная перестройка слизистой оболочки желудка 
на фоне атрофических ее изменений. Об этом свидетель¬ 
ствует появление псевдопилорических желез в слизи¬ 
стой фундальной части желудка. Возникновение их свя¬ 
зано с регенераторной метаплазией, приводящей к ги¬ 
перплазии слизистых эпителиальных клеток, сходных с 
пилорическими железами (Ю. М. Лазовский, 1948; 
В. Л. Михайлов, 1972; В. А. Самсонов, 1975). Кроме то¬ 
го, пилоризация может наступить вследствие «ослизне- 
ния» главных клеток (Л. И. Аруин, 1971) или же в ре¬ 
зультате неполной дифференцировки главных и, возмож¬ 
но, обкладочных клеток. 

При атрофических гастритах часто с пониженной 
кислотностью в слизистой желудка появляются остров¬ 
ки кишечного эпителия, являющиеся показателем глу¬ 
бокой перестройки слизистой желудка. Вопрос о меха¬ 
низме подобной трансформации слизистой желудка яв¬ 
ляется дискутабельным и на сегодняшний день нет еди¬ 
ного мнения, но следует отметить, что в основе такой 
перестройки лежат какие-то специфические особенности, 
присущие только человеческому организму. 

В отличие от экспериментальных животных у людей 
после резекции желудка трудно найти строго ограни¬ 
ченную во времени периодичность развития компенса¬ 
торно-приспособительных процессов в желудке. Види¬ 
мо, длительная дооперационная патология накладывает 
определенный отпечаток на течение приспособительных 
процессов. И поэтому изменения слизистой культи после 
резекции желудка в большинстве случаев аналогичны 
III периоду функциональной деятельности, и соответ- 
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ственно отмечаются выраженные днерегенераторные и 
деструктивные изменения, приводящие к атрофии фун- 
дальных желез. Этот процесс постоянно прогрессирует, 
о чем свидетельствуют данные повторных биопсий куль¬ 
ти через пять лет и более после резекции желудка. 

Таким образом, изучение приспособительных и ре¬ 
паративных процессов слизистой желудка при его об¬ 
ширной резекции дает основание думать, что упроще¬ 
ние функции пепсиногенообразующих клеток на ранних 
этапах репаративной регенерации следует расценивать 
как пластическое состояние, или «дедифференцироцку». 

Появление в составе фундальных желез при хрони¬ 
ческом патологическом процессе неполностью диффе¬ 
ренцированных поверхностноэпителиальных, главных и 
обкладочных клеток следует рассматривать как резуль¬ 
тат незавершенной дифференцировки, обусловленной на¬ 
рушением механизма координации между стадиями про¬ 
лиферации и дифференцировки. 
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